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1. RESUMEN 
 
La exportación de fruta fresca es una de las principales fuentes de ingresos 
económicas de Chile, donde la uva de mesa es la especie más importante. Una vez 
cosechados, los racimos de uva deben llegar a sus mercados de destino, implicando 
un largo tiempo de almacenamiento. Por lo tanto, los parámetros de calidad de los 
frutos disminuyen, y la firmeza de la baya es uno de los caracteres más afectados, 
resultando en una reducción de las ganancias para los productores. La firmeza es 
un parámetro que varía a lo largo del desarrollo de la baya de uva, mostrando una 
menor firmeza en la cosecha que en las etapas inmaduras. Aplicaciones exógenas 
de iones minerales y hormonas vegetales son utilizadas para mejorar la firmeza en 
la cosecha. En el presente trabajo, se propuso comprender los mecanismos 
fisiológicos y bioquímicos asociados con la firmeza durante el desarrollo de la uva 
de mesa cv. Thompson Seedless cultivadas in-vitro. El sistema de cultivo in-vitro 
simula la vía endógena de absorción de nutrientes para estudiar los efectos de los 
iones calcio (Ca+2) y magnesio (Mg+2) junto con el ácido giberélico (GA3) y su posible 
relación con la firmeza de las bayas. Además, se realizaron evaluaciones en bayas 
de uva en el campo durante las etapas de desarrollo y postcosecha utilizando los 
mismos tratamientos. Los resultados de los ensayos in-vitro indicaron un aumento 
en la firmeza de las bayas tratadas con calcio. Sin embargo, las bayas bajo 
tratamientos con magnesio mostraron un aumento en el contenido de ácidos 
urónicos y en la cantidad de azúcares neutros de la pared celular. Además, se 
observó un aumento en la actividad poligalacturonasa (PG) y β-galactosidasa (β-
gal). Adicionalmente, bayas de campo bajo tratamientos con magnesio y ácido 
giberélico mostraron un aumento en peso, diámetro y firmeza. Además, estas bayas 
mostraron una disminución en la actividad de las enzimas PG y β-gal. Estos 
resultados sugieren que el calcio y el magnesio interactúan con la pared celular y 
podrían estar involucrados en la dinámica del remodelamiento de ésta. 
 
 
IX 
 
2. ABSTRACT 
Fresh fruit export is one of the main sources of economic income in Chile, where 
table grape is the most important species. Once harvested, grape clusters must 
reach their target markets, resulting in long storage times. Therefore, the quality 
parameters of the fruits decrease, and the firmness of the berry is one of the most 
affected traits, resulting in a reduction of the profits for the producers. Firmness is a 
parameter that oscillates throughout the development of the grape berry, showing a 
lower firmness at the harvest than at the immature stages. Exogenous applications 
of mineral ions and plant hormones are used to improve firmness at the harvest. In 
the present work, it was proposed to understand the physiological and biochemical 
mechanisms associated with firmness during the development of table grape cv. 
Thompson Seedless cultured in-vitro. The in-vitro culture system simulates the 
endogenous nutrient uptake pathway to study the effects of calcium (Ca+2) and 
magnesium (Mg+2) ions along with gibberellic acid (GA3) and its possible relationship 
with the firmness of the berry. In addition, evaluations were made in grape berries in 
the field during the developmental and post-harvest stages using the same 
treatments. The results of the in-vitro assays indicated an increase in the firmness 
of the calcium treated berries. However, berries under treatments using magnesium 
showed an increase in the content of uronic acids and the amount of neutral sugars 
of the cell wall. Furthermore, an increase in the activity of polygalacturonase (PG) 
and β-galactosidase (β-gal) was observed. Additionally, field berries under 
treatments using magnesium and gibberellic acid showed an increase in weight, 
diameter and firmness. Also, these berries showed a decrease in the activity of the 
enzymes PG and β-gal. These results suggest that calcium and magnesium interact 
with the cell wall and may be involved in the dynamics of cell wall remodeling. 
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3. INTRODUCCIÓN 
 
3.1. FORMULACIÓN DEL MARCO TEÓRICO 
La exportación de fruta fresca es una de las principales fuentes de ingreso 
económicas de nuestro país, siendo la uva de mesa, la principal especie 
comercializada. Durante el año 2016, se exportaron 687.532 toneladas de uva de 
mesa, entre las que destacan, las variedades Thompson Seedless, Red Globe y 
Crimson Seedless, posicionando a Chile como un exportador líder a Nivel Mundial 
(ODEPA 2016). 
Una vez cosechada la uva, ésta debe llegar a sus mercados de destino, los 
cuales se encuentran distantes de nuestro país. Los principales mercados son 
Estados Unidos, Asia y Europa, lo que implica un largo tiempo de transporte, lo cual 
afecta directamente los parámetros de calidad de la fruta, siendo la firmeza el factor 
que más se ve afectado provocando una disminución en las ganancias para los 
productores, ya que el ablandamiento de la uva es una condición desfavorable para 
la aceptación de los consumidores. 
3.1.1. Desarrollo de las bayas 
El desarrollo de la baya se caracteriza por tener un crecimiento de doble 
sigmoidea, el cual se divide en tres etapas, que son cuaja, pinta o envero y 
maduración (Coombe y Hale, 1973). En la primera etapa, las bayas son firmes, su 
crecimiento es rápido producto de la división y elongación celular, tienen una 
coloración verde debido a la presencia de clorofila,  los azúcares se mantienen bajos 
mientras los ácidos orgánicos se acumulan (Dokoozlian, 2000). En la segunda 
etapa, las bayas de variedades de color cambian de tonalidad debido a la pérdida 
de clorofila, se genera un punto de inflexión en las curvas de acidez y azúcares y 
comienza el ablandamiento (Coombe y Hale, 1973). En la tercera etapa, se alcanza 
la maduración de las bayas, en la cual el crecimiento está dado, principalmente, por 
expansión celular, los azúcares comienzan a acumularse mientras que los ácidos 
orgánicos disminuyen; en las variedades de color los pigmentos en la piel se 
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acumulan al igual que los componentes que les otorgan el aroma y el sabor. 
(Dokoozlian, 2000; Zenoni et al., 2010). 
La maduración de muchos frutos está acompañada de un ablandamiento y esta 
condición se ha asociado a modificaciones de la pared celular (Nunan et al., 1998) 
las que conducen a una pérdida de la integridad del tejido, debido a la degradación 
de polisacáridos y alteraciones de las uniones de éstos, provocando una alteración 
en la textura y firmeza de los frutos (Brummell, 2006). Estos cambios estarían 
asociados a la acción coordinada de enzimas relacionadas con la remodelación de 
la pared celular. 
3.1.2. Pared celular 
La pared celular es una estructura dinámica compuesta por tres principales 
grupos que son la celulosa, hemicelulosas y pectinas. La celulosa está formada por 
cadenas lineales de glucosa que interactúan entre sí mediante puentes de 
hidrógeno formando microfibrillas de celulosa (Brummell y Harpster, 2001). Las 
hemicelulosas están formadas por un grupo heterogéneo de polisacáridos 
ramificados que interactúan con las microfibrillas de celulosa (Cosgrove, 2005). 
Ambos grupos están embebidos en una matriz de pectinas que son el principal 
constituyente de la pared celular y responsables de la adhesión entre células en la 
lámina media, éstas contienen homogalacturonanos (HG) que representan un 80% 
del total de pectinas (Vidal et al., 2001), los cuales son cadenas lineales de ácido 
galacturónico; ramnogalacturonano de tipo I (RGI) representan un 15%, son 
cadenas lineales de ácido galacturónico intercalados con ramnosa que poseen 
ramificaciones de galactosa y arabinosa; y por último,  ramnogalacturonano de tipo 
II (RGII) que representan un 5%, están constituidos por cadenas lineales de ácido 
galacturónico con ramificaciones de distintos azúcares (Somerville et al., 2004).  
Las modificaciones en las pectinas han sido el principal componente estudiado 
para lograr entender el ablandamiento, y dentro de éstas los que cobran mayor 
relevancia son los homogalacturonanos los cuales son el sustrato de enzimas como 
la pectin metilesterasa (PME), cuya función está relacionada con la remoción de 
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metilesterificaciones de los ácidos galacturónicos. Esto permite que la enzima 
poligalacturonasa (PG) hidrolice cadenas de ácido galacturónico 
desmetilesterificadas, produciendo una despolimerización y solubilización de las 
pectinas (Brummell y Harpster, 2001). Se ha mencionado que PME ha presentado 
actividad en la baya de uva antes de envero y ésta se ha incrementado durante la 
maduración (Deytieux-Belleau et al., 2008). Asimismo, se ha indicado que ambas 
enzimas estarían relacionadas con el ablandamiento en bayas de uva vinífera cv. 
Sauvignon blanc (Cabanne y Donèche, 2001), además se ha reportado que un 
incremento de la actividad de PG estaría asociado a la  maduración de frutos 
(Hobson, 1962) como tomates, paltas, duraznos (Huber y O'Donoghue, 1993) y 
chirimoya (Liu et al., 2016). En uva de mesa cv. Thompson Seedless también se ha 
observado un aumento de la actividad de ésta enzima a medida que las bayas van 
ablandando (Balic et al., 2014). 
Si bien, la gran parte de los estudios que se han realizado sobre ablandamiento 
en frutos se relacionan con pectinas, existen trabajos donde otros componentes de 
la pared celular como las hemicelulosas han mostrado cambios en su peso 
molecular. La maduración de frutos de tomate fue asociada a una degradación de 
xiloglucano, el cual es un componente mayoritario de las hemicelulosas (Sakurai y 
Nevins, 1993). Esta situación también se ha observado en palta (O'donoghue y 
Huber, 1992), melón (McCollum et al., 1989) y caqui (Cutillas‐Iturralde et al., 1994). 
En arándanos, se registró una disminución de las hemicelulosas a medida que 
avanzaba la maduración, junto a una despolimerización de estos polisacáridos 
(Vicente et al., 2007), mientras que en uva se ha descrito que existe una 
despolimerización de los xiloglucanos, antes y durante el envero (Yakushiji et al., 
2001). Una de las enzimas responsable de estos cambios en las hemicelulosas es 
la xiloglucano endotransglicosilasa (XET) que cataliza el corte de polímeros de 
xiloglucano y los transfiere a otra cadena de xiloglucano, permitiendo su 
deslizamiento, generando una relajación de la pared celular (Rose y Bennett, 1999). 
Se ha demostrado que la XET puede cortar las uniones de celulosa con xiloglucano, 
permitiendo el ablandamiento en uva. Además de presentar bajos niveles de 
expresión antes de envero y notablemente mayores durante pinta (Ishimaru y 
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Kobayashi, 2002). En manzanas y kiwis, se determinó que la actividad de la XET es 
mayor en frutos jóvenes en crecimiento, observando una disminución durante la 
maduración (Percy et al., 1996).  
Asociado a la degradación de la pared se ha descrito la reducción de azúcares 
neutros de las cadenas laterales de pectinas que parecen ser un mecanismo que 
acompaña a la maduración en frutos provocando el debilitamiento de la pared 
celular (Gross y Sams, 1984), es así como la pérdida de galactosa es considerada 
el evento más importante en tomates, duraznos, melones y manzanas (Brummell, 
2006). También se ha estudiado que existe una pérdida de arabinosa en peras y 
xilosa en duraznos (Gross y Sams, 1984). Se ha reportado que existe una 
disminución del contenido de azúcares neutros de las hemicelulosas desde envero 
y que continúa durante esta etapa en uva cv. Kyoho (Ishimaru y Kobayashi, 2002). 
Yakushiji et al. (2001) demostraron que disminuía el contenido de azúcares neutros 
y ácidos en fracciones de pectinas sólo después de envero. La pérdida continua de 
galactosa ligada a la pared celular durante la maduración de frutos se debe a la 
acción de una enzima llamada β-galactosidasa que cataliza la hidroxilación del 
terminal no reducido de residuos β- D- galactosil a partir de β- D- galactósidos 
(Chandrasekar y van der Hoorn, 2016), el incremento de su actividad y de su 
expresión de genes durante la maduración de frutos se ha reportado en diversas 
especies como tomate (Smith y Gross, 2000), manzana (Ross et al., 1994), melón 
(Ranwala et al., 1992), kiwi (Ross et al., 1993), naranja (Wu y Burns, 2004), frutilla 
(Trainotti et al., 2001), mango (Ali et al., 1995), durazno (Lee et al., 2003) y papaya 
(Lazan et al., 2004). En el caso de vid, trabajos en bayas de uva cv. Ugni blanc 
indicaron que un incremento de la actividad de ésta enzima está relacionado con la 
maduración debido a una gran alza de su actividad durante la fase III de crecimiento 
(período de maduración) además de una pérdida de galactosa en envero (Barnavon 
et al., 2000).  
3.1.3. Estrategias para mejorar la firmeza 
En la actualidad, se utilizan diversas prácticas agronómicas para mejorar los 
parámetros de calidad de la fruta. Una de las más comunes orientadas a 
 5 
 
incrementar la firmeza, es la aplicación de calcio tanto foliar como al suelo, en las 
etapas tempranas de desarrollo desde la cuaja del fruto hasta envero, puesto que 
se ha descrito que hasta ese estadio los estomas están funcionales y la 
translocación de calcio se puede producir a través del xilema por evapotranspiración 
(White y Broadley, 2003). Además, se ha determinado que la aplicación de calcio 
en precosecha reduce los daños que sufre la fruta durante la postcosecha, 
generando frutos con mejor calidad (Marzouk y Kassem, 2011a) debido al 
fortalecimiento de la pared celular y al mantenimiento de la permeabilidad e 
integridad de la membrana (Demarty et al., 1984)  lo que ayudaría a una disminución 
de desórdenes fisiológicos e infecciones (Conway et al., 2002), así como también a 
un mayor control sobre fitopatógenos como  Botrytis cinerea (Ciccarese et al., 2013). 
Se ha demostrado que tras aplicaciones de calcio foliar y al suelo, las bayas fueron 
más grandes y firmes al momento de la cosecha (Marzouk y Kassem, 2011a), pero 
luego de almacenarlas en frío, el efecto sobre la firmeza no se mantuvo (Bonomelli 
y Ruiz, 2010).  Sin embargo, en otro trabajo, se determinó que las aplicaciones de 
calcio entre las etapas de cuaja y envero no produjeron cambios en la firmeza 
durante cosecha y postcosecha (Du Plessis, 2008), demostrando que las 
implicancias del calcio en la firmeza de la baya de uva resta de ser elucidado dados 
los contradictorios resultados. 
3.1.4. Calcio como nutriente esencial en plantas 
El calcio es un macronutriente esencial para las plantas. Como catión divalente 
tiene una función estructural en pared celular y en membrana. A nivel 
citoplasmático, actúa como segundo mensajero, relacionado a estímulos del medio 
ambiente con respuestas fisiológicas (Sugimura et al., 1999). Como función 
estructural en la pared celular, el calcio forma enlaces iónicos con zonas 
desmetiladas de los homogalacturonanos, otorgando mayor rigidez y estabilidad. 
Estas interacciones conforman el modelo de “cajas de huevo” o egg box (Braccini 
et al., 1999). Además, se ha relacionado con un retraso de la senescencia y con el 
control de desórdenes fisiológicos en frutas y vegetales (Poovaiah, 1986). 
 6 
 
El calcio es absorbido desde el suelo por las raíces, se transporta a través del 
xilema de la planta y se distribuye a los tejidos que están en crecimiento por el 
mecanismo de evapotranspiración. Una vez dentro de la planta, el calcio se mueve 
a través de células unidas por plasmodesmatas (simplasto) utilizando bombas o 
canales de calcio, o desde el espacio intercelular (apoplasto) (White y Broadley, 
2003). 
En relación a la acumulación de calcio en las bayas de uva, se ha descrito que 
se produce en las primeras etapas de desarrollo, pero cuando comienza el envero 
se detiene (Cabanne y Donéche, 2001). Además, se ha determinado que la cantidad 
de calcio presente en la pulpa comienza a disminuir luego de envero, mientras que 
en la piel aumenta a medida que se acerca la maduración, ya que el calcio es 
transportado desde la pulpa a la piel, cuando llega el envero (Amiri et al., 2009).  
3.1.5. Ácido giberélico en uva de mesa 
Otra estrategia agronómica que se utiliza para mejorar la calidad de uva de mesa 
es la aplicación de ácido giberélico (GA3). No obstante, como hormona vegetal 
también se ha vinculado con otros procesos como retraso de la maduración en 
duraznos (Martínez‐Romero et al., 2000), caqui (Ben-Arie et al., 1996) y frutilla 
(Martinez et al., 1996) y además se ha relacionado con una prevención ante el daño 
por frío (Lurie y Crisosto, 2005). Se ha descrito que las giberelinas inducen enzimas 
hidrolíticas de la pared celular y estimulan la solubilidad de las pectinas, 
favoreciendo la expansión celular (Thomas et al., 2005). En variedades de uva de 
mesa sin semilla, la aplicación de ácido giberélico (GA3) incrementa el tamaño de 
las bayas por división celular y por elongación celular (Dokoozlian, 2000), además 
de un aumento en la firmeza (Marzouk y Kassem, 2011b). GA3 también podría estar 
regulando genes involucrados en su propia ruta biosintética o participar en la 
protección del sistema endomembranoso, y en la distensión de la pared celular (Hu 
et al., 2008). Se ha indicado que en bayas de uva, GA3  produjo un aumento de la 
crocancia (Deng et al., 2006), condición que fue asociada a una variación de la 
actividad de pectin metilesterasa (PME) y poligalacturonasa (PG) (Thomas et al., 
2005). 
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3.1.6. Magnesio, catión esencial en nutrición vegetal 
El magnesio (Mg+2) es el catión divalente más abundante en el citosol de las 
células vegetales. Es el átomo central de la molécula de clorofila y es capaz de 
unirse a ribosomas (Revel y Hiatt, 1965). Mg+2 es esencial para la función de 
diversas enzimas como ATPasas, ARN polimerasas, proteínas quinasas, 
fosfatasas, glutatión sintetasa y carboxilasas. Ayuda a mantener la homeostasis, ya 
que enzimas de los cloroplastos se ven afectados por pequeñas variaciones en los 
niveles de magnesio en el citosol y cloroplasto. Además, el magnesio presente en 
la vacuola es importante para mantener el balance catión-anión y regular el turgor 
de las células (Martinoia et al., 2000; Reay et al., 1998). Se ha descrito que la 
aplicación foliar de magnesio a duraznos y nectarines, produce un aumento en la 
firmeza al momento de cosecha, pero este efecto no persiste durante postcosecha 
(Serrano et al., 2004). Asimismo, se ha descrito que la aplicación de magnesio en 
ciruelas provoca un aumento en la firmeza del fruto (Alcaraz-Lopez et al., 2003). A 
pesar de esto, no existe evidencia clara sobre cuál es el rol del magnesio en la 
inducción de una mayor firmeza.  
Dado los antecedentes mencionados, y con el fin de entender los mecanismos 
fisiológicos y moleculares asociados a firmeza, durante el desarrollo de la baya de 
uva de mesa cv. Thompson Seedless cultivadas en un ensayo in-vitro, es que se 
planteó estudiar los iones calcio y magnesio, simulando la vía endógena de 
absorción, en conjunto con ácido giberélico y su posible relación con firmeza. 
Asimismo, de manera conjunta se realizaron las mismas evaluaciones en bayas de 
uva asperjadas en campos con los mismos elementos de estudio (Ca+2, Mg+2, GA3) 
durante etapas del desarrollo y evaluación de postcosecha.   
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3.2. HIPÓTESIS 
 
Existe un aumento en la firmeza de bayas de uva de mesa cv. Thompson 
Seedless asociado a los tratamientos con sales de calcio, magnesio y ácido 
giberélico aplicados durante el desarrollo de la baya.  
 
3.3. OBJETIVOS 
 
3.3.1. Objetivo general 
 
Evaluar el efecto de los tratamientos de sales de calcio, magnesio y ácido 
giberélico sobre la firmeza de bayas de uva de mesa cv. Thompson Seedless 
aplicados durante el desarrollo de la baya. 
 
3.3.2. Objetivos específicos 
 
1. Caracterizar las diferencias en parámetros fisiológicos en bayas de uva de 
mesa cv. Thompson Seedless, tratadas con sales de calcio, magnesio y 
ácido giberélico durante el desarrollo en campo y cultivo in-vitro. 
 
2. Determinar cambios en la estructura y composición de la pared celular en 
bayas de uva de mesa cv. Thompson Seedless, tratadas con sales de calcio, 
magnesio y ácido giberélico. 
 
3. Determinar cambios asociados al metabolismo de la pared celular en bayas 
de uva de mesa cv. Thompson Seedless, tratadas con sales de calcio, 
magnesio y ácido giberélico. 
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4. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
4.1. Material vegetal  
 
El experimento se llevó a cabo en un parrón de 25 años de uva de mesa cv. 
Thompson Seedless conducido en estilo español ubicado en Santiago, Región 
Metropolitana, Chile; en la temporada 2014-2015.  
 
4.1.1. Experimentos in-vitro 
 
Se seleccionaron tres plantas que no hayan sido sometidas a tratamientos 
comerciales. De cada planta se tomó un racimo con aproximadamente 20 días post-
antesis (DPA), los cuales fueron desinfectados bajo una campana de flujo laminar 
con una mezcla de fungicidas (Ditane 1 g/L, Captan 1 g/L, Benomyl 3 g/L), 
posteriormente se lavaron con cloro (20% v/v) y agua destilada estéril. Tras esto, 
las bayas de los racimos fueron cortadas manteniendo su pedicelo, bajo campana 
de flujo laminar y se seleccionaron aquellas bayas con un diámetro entre 4 y 6 mm 
para luego ser puestas en los medios de cultivo. 
 
4.1.2. Ensayos de campo 
  
Se seleccionaron cinco plantas por tratamiento, las cuales fueron manejadas 
según las prácticas que se utilizan para producción comercial. Tras la cosecha de 
los racimos, éstos fueron almacenados a 0°C durante 30 días y posteriormente, 
para simular el tiempo de venta (shelf-life) fueron mantenidos por 48 horas a 
temperatura ambiente.  
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4.2. Condiciones experimentales y tratamientos 
 
4.2.1. Experimentos in-vitro 
 
El medio cultivo utilizado fue Nitsch & Nitsch (Caisson Laboratories, EE.UU)  
(Nitsch y Nitsch, 1969) a pH 5,8; complementado con 60 g/L de sacarosa, 0,5 g/L 
de carbón activado y 30 µg/L de cefataxina (Laboratorios Chile, Chile). Los medios 
fueron suplementados con distintas sales y hormonas, estableciéndose los 
siguientes tratamientos: 
 
• Tratamiento 0 g/L de CaCl2 
• Tratamiento suplementado con 5 g/L de CaCl2. 
• Tratamiento suplementado con 5 g/L de CaCl2 + 0,04 g/L de GA3. 
• Tratamiento suplementado con 5 g/L de MgCl2.  
• Tratamiento suplementado con 5 g/L de MgCl2 + 0,04 g/L de GA3. 
• Tratamiento suplementado con 0,04 g/L de GA3. 
 
Por cada tratamiento se realizaron 25 placas en medio sólido, en cada placa se 
introdujeron 25 bayas, las que fueron almacenadas en cámaras de cultivo a 25°C, 
a 60 par con ciclos de luz/oscuridad de 12 horas. 
4.2.2. Ensayos de campo 
Las soluciones de tratamientos realizados se prepararon en el momento para los 
diferentes tratamientos (Tabla 1), éstas fueron aplicadas durante la mañana y fueron 
asperjadas directamente a los racimos, hasta el punto de goteo, a una distancia de 
20 cm aproximadamente, con el uso de una bomba de espalda. Las aplicaciones se 
realizaron entre el período de floración y pinta. A cada solución se le agregó 0,01% 
v/v de Silwet L-70, surfactante que ayuda a mejorar la absorción de las soluciones 
en las bayas. 
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Tabla 1. Tratamientos aplicados, concentración, frecuencia y momento en que 
fueron aplicados.  
* Concentración de la sal. 
 
4.3. Muestreos  
 
4.3.1. Experimentos in-vitro 
 
Se realizaron cuatro puntos de muestreo, que corresponden a 0, 20, 40 y 60 días, 
a partir del día en que las bayas fueron puestas en los medios. Estos puntos se 
correlacionan con los estadios de desarrollo de las bayas (pre-pinta, pinta y post-
pinta). Se evaluaron 7 placas de cada tratamiento. 
 
 
Tratamiento Producto Concentración 
Frecuencia 
aplicación 
Momento de 
aplicación 
1 H2O - 
Cada 7 días. 10 
aplicaciones. 
Junto con todos los 
tratamientos. 
2 GA3 40 ppm 
Cada 7 días. 3 
aplicaciones. 
Entre floración y pinta 
3 CaCl2 1% p/v* 
Cada 7 días. 10 
aplicaciones. 
Entre floración y pinta 
4 MgCl2 1% p/v* 
Cada 7 días. 10 
aplicaciones.  
Entre floración y pinta 
5 CaCl2 y GA3 1%* y 40 ppm 
Frecuencia igual 
a tratamientos 2 y 
3. 
Entre floración y pinta 
6 MgCl2 y GA3 1%* y 40 ppm 
Frecuencia igual 
a tratamientos 2 y 
4. 
Entre floración y pinta 
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4.3.2. Ensayos de campo  
 
Se realizaron seis puntos de muestreo, cuatro correspondían a 31, 56, 61, 81 
días post-antesis equivalentes a pre-pinta, pinta, post-pinta y cosecha, 
respectivamente. Dos puntos fueron de postcosecha y correspondían a 30 días de 
almacenaje a 0°C, y 30 días de almacenaje a 0°C más 48 horas a temperatura 
ambiente (shelf-life). Por cada punto de muestreo, se escogieron 5 racimos por 
tratamiento, cuyas bayas se seleccionaron según su contenido de azúcares (índice 
de flotabilidad), esto se realizó con el fin de que todas las bayas se encontraran en 
el mismo estadio fisiológico según la relación que existe entre la densidad y °Brix 
como método no invasivo de fenotipificación (Fournand et al., 2006; Rolle et al., 
2011). 
  
4.4. Análisis fenotípico  
 
4.4.1. Experimentos in-vitro 
 
El análisis fenotípico se realizó a las 25 bayas de cada placa, las cuales fueron 
fotografiadas periódicamente con un escáner convencional para hacer un 
seguimiento de su crecimiento a través del análisis de las imágenes obtenidas 
utilizando el programa Image J (National Institute of Health Imaging software, 
EE.UU, versión 1.50). El peso de cada baya se determinó con una balanza digital, 
el diámetro ecuatorial con un pie de metro digital. La firmeza se midió a 11 bayas 
de las 25, mediante el uso del equipo Texture Analyser (TA-XTplus, Stable Micro 
Systems, UK), utilizando una sonda cilíndrica de 2 mm de diámetro que registra la 
firmeza de la baya completa (pulpa y piel) (Rolle et al., 2011), expresada como 
fuerza máxima (N). Posteriormente, las muestras fueron congeladas con nitrógeno 
líquido y almacenadas a -80°C. 
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4.4.2. Ensayos de campo 
 
La evaluación fenotípica se realizó a un número representativo de bayas 
pertenecientes a cada tratamiento por cada punto de muestreo. El diámetro 
ecuatorial de cada baya se determinó con un pie de metro digital, el peso con una 
balanza digital. La medición de sólidos solubles se realizó utilizando un 
refractómetro digital (HI 96811, Hanna Instruments Inc., EE.UU.) cuyos resultados 
se expresaron en °Brix. La acidez titulable fue determinada mediante la titulación de 
5 mL de jugo de uva de una población representativa de bayas previamente molidas, 
utilizando NaOH 0,1N hasta alcanzar un pH 8.2, se registró el volumen utilizado y 
se expresó la acidez como porcentaje de ácido tartárico. La firmeza se evaluó 
utilizando el equipo Texture Analyser (TA-XTplus, Stable Micro Systems, UK), el 
cual utiliza una sonda cilíndrica de 2 mm de diámetro para determinar la firmeza de 
la baya total, expresada como coeficiente de elasticidad (N*mm-1). Posteriormente, 
las muestras fueron congeladas con nitrógeno líquido y almacenadas a -80°C. 
 
4.5. Residuos insolubles en alcohol 
 
Ocho bayas de uvas de in-vitro congeladas y 10 gramos de uvas congeladas de 
campo fueron molidas en un mortero con etanol 95%, luego con la misma solución 
se completó hasta un volumen final de 30 mL y se llevó a ebullición durante 10 
minutos. Posteriormente, se centrifugó a 3000 x g por 15 minutos, eliminando el 
sobrenadante. Este paso se repitió 3 veces. Tras esto, se agregó acetona 100% y 
se centrifugó a 3000 x g durante 15 minutos, descartando el sobrenadante, la 
muestra se secó 24 horas a 40°C. El pellet obtenido se denomina RIA (Saulnier y 
Thibault, 1987). 
4.6. Hidrólisis ácida con TFA 
2 mg de RIA fueron hidrolizados con 250 µL de ácido trifluoroacético (TFA) 2M  
100 °C por 3 horas (Jones y Albersheim, 1972). Posteriormente, el ácido fue 
evaporado bajo campana de extracción durante 12 horas a 70 °C, las muestras 
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fueron lavadas 2 veces con 300 µL de isopropanol, el cual se evaporó a 45 °C 
usando un concentrador (Eppendorf AG, Hamburg, Alemania). Luego, el hidrolizado 
se resuspendió en 200 µL de H2O ultra pura, se homogenizó utilizando un 
homogeneizador (Dremel, Racine, WISC, EE.UU) y se sometió a una sonicación 
durante 10 minutos (Lefever et al., 2004). La suspensión se centrifugó a 12800 x g 
durante 5 minutos. El sobrenadante se utilizó para el análisis de ácidos urónicos. 
Para la cuantificación de azúcares se realizó el mismo protocolo y el sobrenadante 
final se inyectó a través de un filtro de jeringa (tamaño de poro 0,45 µm) y se 
transfirió a un nuevo tubo para ser usado en la cuantificación de azúcares. 
4.7. Cuantificación de ácidos urónicos  
El contenido de ácidos urónicos se midió de acuerdo al método descrito por 
Blumenkrantz y Asboe-Hansen (1973) con algunas modificaciones. A 5 µL del 
hidrolizado obtenido en el punto anterior se le agregaron 95 µL de H2O ultra pura, 
se añadió 600 µL de tetraborato de sodio 0,023 M (Sigma-Aldrich, St. Louis, EEUU) 
disuelto en ácido sulfúrico concentrado (Merck, Darmstadt, Alemania). Luego, a 
cada muestra se le agregaron 10 µL de ácido sulfámico 4 M pH 1,6. Se agitaron 
vigorosamente, se calentaron a 100°C durante 5 minutos y se enfriaron en hielo. 
Posteriormente, se agregaron 10 µL de m-hidroxidifenil 0,15% diluido en NaOH 0,5 
% p/v, se agitó en vortex y se centrifugó a 18928 x g por 5 minutos. Por último, se 
midió absorbancia a 520 nm (Filisetti-Cozzi y Carpita, 1991). El blanco utilizado fue 
la misma mezcla de reacción, pero en lugar de agregarle m-hidroxidifenil, se añadió 
sólo NaOH 0,5 % p/v. La curva de calibración utilizada se obtuvo midiendo ácido D-
galacturónico (Sigma-Aldrich, St. Louis, EEUU) entre concentraciones de 0 a 200 
µg/mL. 
4.8. Fijado de muestras 
Se tomaron 4 bayas de uva de in-vitro y 8 bayas de campo, fueron cortadas de 
forma longitudinal y ecuatorial y guardadas en una solución fijadora FAA compuesta 
por 50% v/v de etanol (Merck, Darmstadt, Alemania), 35% v/v de H2O destilada, 
10% de formaldehído (Winkler, Santiago, Chile) y 5% v/v ácido acético glacial 
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(Winkler, Santiago, Chile). Tras un tiempo, las bayas fueron puestas en cassettes 
para cortes histológicos y deshidratación.  
4.9. Deshidratación de muestras 
Tras colocar las muestras de in-vitro y campo en cassettes, éstas se 
deshidrataron lentamente con el uso de soluciones que se muestran en la Tabla 2.  
Tabla 2. Deshidratación lenta de muestras para cortes histológicos. 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Solución (v/v) Tiempo (horas) Condiciones experimentales 
Etanol 10% 1 Agitación y en hielo 
Etanol 30% 1 Agitación y en hielo 
Etanol 50% 2 Agitación y en hielo 
Etanol 70% 2,5 Agitación y en hielo 
Etanol 85% 2,5 Agitación y en hielo 
Etanol 95% 12 Agitación y en hielo 
Etanol 100% 3 Agitación y en hielo 
Xilol 30% - Etanol 70% 1,5 Agitación y en hielo 
Xilol 50% - Etanol 50% 1,5 Agitación y en hielo 
Xilol 80% - Etanol 20% 1,5 Agitación y en hielo 
Xilol 100% 1 Agitación y T° ambiente 
Xilol 70% - Parafina 30% 1 60°C 
Xilol 40% - Parafina 60% 1 60°C 
Parafina 100% 12 60 °C 
Parafina 100% 48 60°C 
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Tras esto, las muestras fueron incluidas en una matriz de parafina (Histosec®, 
Merck, Darmstadt, Alemania) y cortadas utilizando un micrótomo Leica RM 2125 RT 
Leicabyosistems (Nussloch, Baden-Württemberg, Alemania) con un espesor de 2 
µm. Finalmente fueron puestas en un portaobjetos previamente silanizado. 
 
4.10. Silanizado de portaobjetos 
 
Los portaobjetos fueron silanizados de acuerdo al protocolo de Nuovo (1994) 
con modificaciones. Los portaobjetos fueron colocados en canastillos de plástico y 
sumergidos en distintas soluciones. Primero, se sumergieron 5 minutos en una 
solución de etanol 95% con 0,5% de HCl fumante, luego, se sumergieron 1 minuto 
en H2O destilada, después, 1 minuto en acetona pura. Tras esto, se sumergieron 
en silano 2% con acetona pura, y, por último, se les realizaron 20 inmersiones en 
acetona pura. Los portaobjetos fueron secados rápidamente con aire caliente y se 
dejaron 24 horas a 60°C. 
 
4.11. Desparafinado y rehidratación de muestras 
 
Las muestras de in-vitro y campo previamente fijadas en portaobjetos fueron 
desparafinadas y rehidratadas pasándolas dos veces por xilol 100% v/v, etanol 
100% v/v, etanol 95% v/v, y una vez por etanol 80% v/v, etanol 70% v/v y H2O 
destilada, se mantuvieron en cada solución 5 minutos. Finalmente, fueron secadas 
para su uso en inmunohistoquímica. 
 
4.12. Inmunohistoquímica 
 
Para los cortes de las bayas de in-vitro y campo se utilizaron los anticuerpos 
LM15 (Marcus et al., 2008), 2F4 (Liners et al., 1989) y LM19 (Verhertbruggen et al., 
2009) como anticuerpos primarios obtenidos de  Plant probes (PlantProbes, Leeds, 
Reino Unido). Los cortes fueron bloqueados de acuerdo al protocolo descrito por 
Christiaens et al. (2011) utilizando leche descremada (Svelty, Nestlé) al 3% en un 
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tampón PBS (NaCl 0,14 M, KCl 2,7 mM, Na2HPO4∙12H2O 7,8 mM y KH2PO4 1,5 mM 
pH 7,4) durante toda la noche a 4°C para los anticuerpos LM19 y LM15, y, tampón 
T/Na/Ca (Tris HCl 20 mM pH 8,2; CaCl2 0,5 M; NaCl 150 mM) para el anticuerpo 
2F4 previo a una incubación con NaOH 0,05 M durante 30 minutos a temperatura 
ambiente, seguido de 3 lavados por 5 minutos con tampón T/Na/Ca. Para el 
anticuerpo LM19, los lavados fueron realizados con tampón PBS. Posteriormente, 
fueron incubados por 1,5 horas a temperatura ambiente con el anticuerpo primario 
(Tabla 3), tras esto, se lavaron 3 veces durante 5 minutos con tampón PBS o 
T/Na/Ca según el anticuerpo utilizado, para luego ser incubados con el anticuerpo 
secundario correspondiente (Tabla 3) durante 1 hora a temperatura ambiente en 
oscuridad. Luego, se lavaron 3 veces durante 5 minutos con tampón PBS o T/Na/Ca 
según corresponda. Todos los cortes fueron incubados en una solución del 
fluorocromo Calcofluor White M2R 50 μg/mL en PBS (Fluorescent brightner 28, 
Sigma, Reino Unido) por 10 minutos. Finalmente, se lavaron 3 veces durante 5 
minutos con tampón PBS o T/Na/Ca según corresponda, se montaron en un agente 
anti-desvanecimiento (Microscopy Neo-Mount®, Merck, Darmstadt, Alemania).  
 
Tabla 3. Anticuerpos utilizados en inmunohistoquímica. 
Anticuerpo 
primario 
Antígeno 
Dilución 
anticuerpo 
primario 
Anticuerpo 
secundario 
Dilución 
anticuerpo 
secundario 
LM 15 
Motivo XXXG de 
cadena principal de 
xiloglucano. 
1/50 en PBS  
IgG anti-rata Alexa-
Fluor (Molecular 
Probes ®, 
Invitrogen) 
1/1000 en PBS 
LM 19 
HG con bloques 
desmetilados y bordes 
metilados 
1/10 en PBS  
IgG anti-rata 
alkaline 
phosphatase 
(Santa Cruz 
Biotechnology, 
Inc.) 
1/1000 en PBS 
2F4 
Cadenas de HG 
unidos entre sí 
mediante puentes de 
calcio 
1/50 en T/Na/Ca 
IgG anti-ratón 
Alexa-Fluor 
(Molecular Probes 
®, Invitrogen) 
1/1000 en PBS 
 
 
 
 18 
 
4.13. Cuantificación de azúcares 
 
La separación y detección de azúcares se realizó utilizando el equipo de 
cromatografía Dionex DX600 equipado con dos columnas CarboPac PA1 ubicadas 
en tándem y una precolumna CarboPac PA1, el tipo de detección fue amperométrica 
pulsada, la temperatura del horno fue de 30°C, el flujo fue de 1mL/minuto usando 
un gradiente isocrático de NaOH 100 mM durante 20 minutos, seguido de una fase 
móvil de acetato de sodio 150 mM y NaOH 100 mM por 15 minutos para la 
separación de azúcares ácidos. Se realizó una curva estándar para la cuantificación 
de azúcares neutros (D-Fucosa (Fuc), L-Ramnosa (Ram), L-Arabinosa (Ara), D-
Galactosa (Gal), D-Glucosa (Glu), D-Xilosa (Xil) y D-Manosa (Man)) y azúcares 
ácidos (ácido D-galacturónico (GalA) y ácido D-glucurónico (GlcA), en 
concentraciones de 0 a 500 µM, las cuales fueron cuantificadas previo a las 
muestras. Para el análisis de los cromatogramas resultantes se utilizó el software 
Chromeleon 6.80 Chromatography Management System (Dionex Corp.). 
 
4.14. Extracción de proteínas para actividad pectin metilesterasa y β-
galactosidasa 
 
8 uvas congeladas de in-vitro y 10 gramos de uvas congeladas se molieron con 
nitrógeno líquido. Todas las etapas se realizaron a 4°C. A 0,2 g de bayas de in-vitro 
y 1 gramo de bayas de campo se les agregó 200 µL para las muestras de in-vitro y 
5 mL para las muestras de campo tampón de extracción (Tris-HCl 0,5M pH 7, 0,13M 
de EDTA, 20 mM de β-mercaptoetanol, 1M NaCl, 1% (p/v) polivinilpirrolidona (PVP), 
20% (v/v) de glicerol y 1% (v/v) de Tritón X-100). Se agitaron vigorosamente con 
vortex durante 5 minutos, luego, se centrifugaron 20 minutos a 9000 x g a 4°C. El 
sobrenadante fue recuperado y se le añadió 5 volúmenes de cloroformo:metanol 
(1:4) y 3 volúmenes de H2O destilada, se agitaron y se centrifugaron a 5000 x g por 
10 minutos. Se eliminó el sobrenadante y a la interfase formada se le agregaron 3 
volúmenes de metanol 100%, se centrifugó a 9000 x g durante 10 minutos de 
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acuerdo a lo descrito por Wessel y Flügge (1984). El sobrenadante se descartó y el 
precipitado se resuspendió en tampón Tris-HCl 0,1M pH 7,5. 
 
4.15. Extracción de proteínas para actividad poligalacturonasa 
 
Se extrajeron proteínas a 0,2 gramos de bayas de in-vitro y 1 gramo de bayas 
de campo de acuerdo a lo descrito por Liu et al. (2016) con algunas modificaciones, 
se añadió 1 mL de tampón acetato de sodio 50 mM pH 4.5 que contenía NaCl 7,5% 
(p/v) y 10% (p/v) de polivinilpolipirrolidona (PVP) para las muestras de in- vitro y 5 
mL para las muestras de campo. Se agitaron vigorosamente durante 15 minutos y 
se centrifugaron a 15000 x g durante 20 minutos a 4°C. Se recuperó el 
sobrenadante, el cual fue analizado para determinar contenido de proteínas.  
 
4.16. Cuantificación de proteínas 
 
La concentración de proteínas fue medida utilizando el método del ácido 
bicinconínico (BCA) del sistema Pierce BCA Protein Assay Kit (Thermo Scientific, 
IL, EE.UU). 
 
4.17. Actividad de pectin metilesterasa (PME) 
 
La actividad de pectin metilesterasa se midió de acuerdo a lo desarrollado por 
Downie et al. (1998) con modificaciones. Fue realizada en gel con un tampón PME 
que contenía 12 mM de ácido cítrico (Merck, Darmstadt, Alemania) y 50 mM 
Na2HPO4 (Merck, Darmstadt, Alemania) pH 7,5, se le agregó 1% (p/v) agarosa 
(Winkler, Santiago, Chile) y 0,1% (p/v) de pectina cítrica (Sigma-Aldrich, St. Louis, 
EE. UU). 25 mL de la solución se agregaron en placas de cultivo, una vez gelificadas 
se cargaron 35 µg de proteínas cuantificadas anteriormente en pocillos previamente 
hechos en el gel. El control positivo utilizado fue NaOH 1% (p/v) y como control 
negativo se utilizó el tampón con el que se extrajeron las proteínas. Las placas se 
dejaron toda la noche a 28°C. Luego, se les agregó rojo rutenio 0,025% (p/v) 
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(Sigma-Aldrich, St. Louis, EE.UU) y se agitaron durante 45 minutos. Tras esto, se 
lavaron 3 veces con H2O destilada durante 1 hora. Las placas se escanearon con 
un escáner convencional y se cuantificaron los halos con el uso del programa Image 
J (National Institute of Health Imaging software, EE.UU, versión 1.50). La actividad 
fue expresada como unidades arbitrarias.  
 
4.18. Actividad de β-galactosidasa (β-gal) 
 
La actividad β-galactosidasa para muestras de in-vitro y campo se midió de 
acuerdo a lo descrito por Tateishi et al. (2001) con modificaciones. La mezcla de 
reacción contenía 200 μL de tampón acetato de sodio 100 mM pH 4,5; 1,2 mM de 
PNP-β-D-Galactopiranósido (Sigma-Aldrich, St. Louis, EE.UU), la reacción se inició 
al añadirle 50 uL de extracto de proteínas. Se incubó 1 hora a 37°C, la reacción se 
detuvo con la adición de 50 μL de carbonato de sodio 0,2M. El blanco en vez de 
contener extracto de proteínas contenía sólo tampón de extracción. Se midió la 
absorbancia a 620 nm. La liberación de p-nitrofenol (PNP) se estimó utilizando una 
curva de calibración de PNP (Sigma-Aldrich, St. Louis, EE.UU) como estándar 
usando concentraciones entre 0 y 22,5 nM de PNP. Una unidad (U) de enzima se 
define como la cantidad de enzima requerida para liberar 1 nM de PNP por minuto. 
 
4.19. Actividad de poligalacturonasa (PG) 
 
La medición de la actividad de poligalacturonasa de muestras de in-vitro y campo 
se desarrolló de acuerdo a lo descrito por Lohani et al. (2004) con modificaciones. 
La mezcla de reacción contenía 200 μL de tampón acetato de sodio 200 mM pH 4,5; 
100 μL de H2O destilada, 150 μL de ácido poligalacturónico 1% (p/v) pH 4,5 (Sigma-
Aldrich, St. Louis, EE.UU) y 50 μL de extracto de proteínas. La reacción se inició 
con la adición del ácido poligalacturónico y se incubó a 37°C por 15 minutos. Luego, 
se detuvo la reacción a 100°C durante 5 minutos, las muestras fueron puestas en 
hielo. La determinación de grupos reductores se determinó con ácido 3,5-
dinitrosalicílico (Sigma-Aldrich, St. Louis, EE.UU) durante 15 minutos a 100°C. La 
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medición de absorbancia se realizó a 540 nm. El blanco en vez de contener extracto 
de proteínas contenía tampón de extracción de proteínas. La estimación de los 
grupos reductores se realizó con una curva de ácido galacturónico (US Biological, 
MA, EEUU) como estándar. Una unidad (U) de enzima se define como la cantidad 
de enzima requerida para liberar 1 ug/mL de ácido galacturónico por minuto.  
 
4.20. Análisis estadístico 
 
Los resultados del análisis fenotípico de las muestras de in-vitro y campo fueron 
analizados con tres repeticiones biológicas con tres réplicas técnicas en las 
diferentes etapas de desarrollo utilizando un análisis de varianza (ANOVA) y test de 
Tukey con p<0,05; utilizando R statistical analysis package version 3.0.1. 
(http://www.R-project.org, R Foundation for Statistical Computing, Viena, Austria). 
Los resultados de ácidos urónicos, cuantificación de azúcares y actividad 
enzimática de las muestras de in-vitro y campo fueron analizadas usando un análisis 
de varianza (ANOVA) y test de LSD con p<0,05; utilizando R. 
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5. RESULTADOS 
 
5.1. Evaluación fenotípica 
 
5.1.1. Experimentos in-vitro 
 
Para determinar cambios en el fenotipo se evaluaron las bayas en los 4 puntos 
de muestreo (0, 20, 40 y 60 días), a excepción de los tratamientos 0,04 g/L de GA3, 
5 g/L de CaCl2 + 0,04 g/L de GA3 y 5 g/L de MgCl2 + 0,04 g/L de GA3 a los 60 días 
de cultivo debido a que presentaron toxicidad al ácido giberélico. La evaluación del 
peso (Figura 1A) indicó un aumento en general de todos los tratamientos con 
respecto al tiempo 0. El tratamiento 5 g/L de CaCl2 tuvo menor peso y diámetro que 
el tratamiento 0 g/L de CaCl2 a los 20 y 40 días de cultivo, no obstante, a los 60 días 
no se indicaron diferencias con el tratamiento 0 g/L de CaCl2. A los 20 días, el 
tratamiento 5 g/L de MgCl2  no presentó diferencias con el tratamiento 0 g/L de 
CaCl2, sin embargo, a los 40 y 60 días se observó que el tratamiento 5 g/L de MgCl2 
tuvo mayor peso comparado con el tratamiento 0 g/L de CaCl2, lo que también se 
determinó en un aumento del diámetro de este tratamiento a los 40 días que no es 
evidente a los 60 días. (Figura 1B). Los tratamientos con ácido giberélico a los 20 y 
40 días no produjeron un efecto positivo en peso y diámetro.  
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Figura 1. Fenotipificación realizada a bayas de uva de mesa Thompson Seedless 
cultivadas en medio in-vitro suplementado con diferentes tratamientos. A, Peso (g) 
a 20, 40 y 60 días de cultivo; B, Diámetro ecuatorial de bayas (mm). Las letras 
mayúsculas sobre las barras representan las diferencias estadísticas en cada 
periodo utilizando ANOVA y la prueba de Tukey (p<0,05). 
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El análisis de la firmeza expresado como fuerza máxima (N) (Figura 2) indicó 
que no existieron diferencias entre los tratamientos evaluados a los 20 días. Sin 
embargo, a los 40 días se observó un aumento de la firmeza del tratamiento 5 g/L 
de CaCl2 con respecto al tratamiento 0 g/L CaCl2 seguido por el tratamiento 5 g/L de 
CaCl2 + 0,04 g/L de GA3 y 0,04 g/L de GA3. A los 60 días se observó que el efecto 
de la firmeza del tratamiento 5 g/L de CaCl2 permanece, y resultó mayor al 
tratamiento de 0 g/L de CaCl2 y 5 g/L de MgCl2, siendo éste el menos firme. 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Fuerza máxima obtenida de bayas de uva de mesa Thompson Seedless 
cultivadas en medio in-vitro suplementado con diferentes tratamientos, expresado 
en N a 0, 20, 40 y 60 días de cultivo. Los datos fueron obtenidos utilizando el equipo 
Texture Analyser (TA-XTplus, Stable Micro Systems, UK). Las letras mayúsculas 
representan las diferencias estadísticas en cada periodo utilizando ANOVA y la 
prueba de Tukey (p<0,05). 
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5.1.2. Ensayos de campo 
 
Para determinar cambios en el fenotipo de las bayas se realizó una 
evaluación en seis puntos de muestreos (31 dpa, pinta, 61 dpa, cosecha, 30 dssf y 
30 dssf + SL) para todos los tratamientos. El desarrollo de las bayas evaluadas 
estuvo acorde a lo descrito en la literatura (Coombe, 1992). La medición del peso 
indicó que todos los tratamientos aumentaron este parámetro desde pinta hasta 
cosecha (Figura 3A). Sin embargo, el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm GA3 presentó 
un mayor peso a partir de pinta hasta 30 dssf + SL con respecto al tratamiento 
control, seguido del tratamiento de 40 ppm GA3 que comenzó a aumentar su peso 
significativamente a partir de los 61 dpa. Los tratamientos CaCl2 1% y CaCl2 1% + 
40 ppm GA3 presentaron diferencias significativas en todos los puntos evaluados a 
excepción de los 61 dpa, teniendo un mayor peso las bayas con CaCl2 1% + 40 ppm 
GA3, esto también se observó en las bayas tratadas con MgCl2 1% + 40 ppm GA3 y 
MgCl2 1% donde en todos los muestreos las bayas tratados con la sal y el ácido 
giberélico presentaron mayor peso. En general, no se evidenció una pérdida de 
peso durante postcosecha. Con respecto al diámetro ecuatorial se observó que las 
bayas tratadas con MgCl2 1% + 40 ppm GA3 tuvieron mayor diámetro comparado al 
tratamiento control, seguido por el tratamiento de 40 ppm GA3. El tratamiento CaCl2 
1% + 40 ppm GA3 tuvo mayor diámetro que el tratamiento CaCl2 1% a los 31 dpa, 
pinta, 30 dssf y 30 dssf + SL, en cambio, el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm GA3 
presentó mayor diámetro que el tratamiento MgCl2 1% a los 31 dpa, pinta, 61 dpa y 
30 dssf + SL. Todos los tratamientos aumentaron el diámetro a partir de pinta (Figura 
3B). En relación al contenido de sólidos solubles y acidez se determinó que mientras 
los sólidos solubles aumentaban durante el desarrollo, la acidez expresada como 
porcentaje de ácido tartárico disminuía, no observándose algún tipo de variación 
asociada a algún tratamiento. Por otro lado, los valores obtenidos tanto de sólidos 
solubles y acidez a cosecha no mostraron variaciones en almacenamiento (Figura 
4). 
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Figura 3. Fenotipificación realizada a bayas de uva de mesa Thompson Seedless 
con diferentes tratamientos aplicados en campo. A, Peso (g); B, Diámetro ecuatorial 
de bayas (mm). Los puntos de muestreo fueron 31 dpa, pinta (56 dpa), 61 dpa, 
cosecha (81 dpa), 30 dssf (30 días a 0°C) y 30 dssf + SL (30 días a 0°C + shelf-life) 
Las letras mayúsculas sobre las barras representan las diferencias estadísticas en 
cada muestreo utilizando ANOVA y la prueba de Tukey (p<0,05). 
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Figura 4. Sólidos solubles expresados como °Brix y acidez titulable expresado como 
porcentaje de ácido tartárico de bayas de uva de mesa Thompson Seedless con 
diferentes tratamientos aplicados en campo a 31 dpa, pinta (55 dpa), 61 dpa, 
cosecha (81 dpa), 30 dssf (30 días a 0°C) y 30 dssf + SL (30 días a 0°C + shelf-life).  
En el caso de la firmeza expresada como coeficiente de elasticidad (N/mm), 
se observó que fue mayor a los 31 dpa y en pinta con respecto a los otros muestreos 
evaluados, tras este punto se evidenció un ablandamiento de las bayas hasta 
cosecha. Asimismo, en postcosecha no se presentó una disminución de la firmeza 
de las bayas con respecto a lo determinado a la cosecha (Figura 5) En general, el 
tratamiento control presentó una menor firmeza a la cosecha y postcosecha. A los 
31 dpa, no se indicaron diferencias entre los tratamientos CaCl2 1% y MgCl2 1% con 
respecto a las mismas sales suplementadas con ácido giberélico. En el punto de 
pinta, se observó que los tratamientos de CaCl2 1% y MgCl2 1% presentaron menor 
firmeza con respecto a los mismos cationes con 40 ppm GA3. A los 61 dpa, los 
tratamientos más firmes fueron CaCl2 1% + 40 ppm GA3 y MgCl2 1%. En el punto de 
cosecha, se observó que no existieron diferencias en la firmeza entre los 
tratamientos CaCl2 1% y CaCl2 1% + 40 ppm GA3 que persistió hasta postcosecha, 
en cambio, el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm GA3 fue más firme con respecto a los 
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otros tratamientos, cuyo efecto continuó hasta postcosecha. En este último punto 
(30 dssf + SL) se determinó que las bayas tratadas con MgCl2 1% fueron similares 
en firmeza con respecto al tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm GA3.  
 
 
 
Figura 5. Coeficiente de elasticidad obtenido de bayas de uva de mesa Thompson 
Seedless con diferentes tratamientos aplicados en campo expresado en N/mm a 31 
dpa, pinta (55 dpa), 61 dpa, cosecha (81 dpa), 30 dssf (30 días a 0°C) y 30 dssf + 
SL (30 días a 0°C + shelf-life). Los datos fueron obtenidos utilizando el equipo 
Texture Analyser (TA-XTplus, Stable Micro Systems, UK). Las letras mayúsculas 
representan las diferencias estadísticas en cada muestreo utilizando ANOVA y la 
prueba de Tukey (p<0,05).  
 
5.2. Cuantificación de ácidos urónicos 
Uno de los principales polisacáridos en la pared celular de bayas de uva son las 
pectinas que están compuestas principalmente por homogalacturonanos, 
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ramnogalacturonanos de tipo I y II (Nunan et al, 1998). El contenido de ácidos 
urónicos en pectinas engloba al ácido galacturónico y glucurónico, estando éste 
último presente en menor cantidad. Con el fin de determinar cambios en la 
composición de la pared celular se realizó una cuantificación de ácidos urónicos. 
 
5.2.1. Experimentos in-vitro 
A los 20 días de cultivo de las bayas in-vitro (Figura 6), se observó que el 
tratamiento 0 g/L de CaCl2 presentó una mayor cantidad de ácidos urónicos que el 
tratamiento 5 g/L de CaCl2, y que no hubo diferencias con respecto al tratamiento 5 
g/L de MgCl2. Además, se observó que no existieron diferencias significativas entre 
el tratamiento 5 g/L de CaCl2 con respecto al tratamiento 5 g/L de CaCl2 + 0,04 g/L 
de GA3, en cambio, el tratamiento 5 g/L de MgCl2 comparado al tratamiento 5 g/L de 
MgCl2 + 0,04 g/L de GA3 presentaron diferencias siendo el tratamiento 5 g/L de 
MgCl2 el que presentó la mayor cantidad de ácidos urónicos. Por otro lado, el 
tratamiento de 0,04 g/L de GA3 obtuvo una menor cantidad de ácidos urónicos en el 
periodo evaluado. A los 40 días, no se determinaron diferencias entre el tratamiento 
0 g/L de CaCl2 con respecto a los demás tratamientos, además se observó la misma 
tendencia que a los 20 días del tratamiento 5 g/L de CaCl2 con respecto a la misma 
sal con 0,04 g/L de GA3, similar situación ocurrió con el magnesio. Los tratamientos 
que tuvieron mayor cantidad de ácidos urónicos fueron 5 g/L de MgCl2 y 0,04 g/L de 
GA3. A los 60 días, los tratamientos evidenciaron diferencias respecto a 0 g/L de 
CaCl2, sin embargo, se determinó que el tratamiento 5 g/L de MgCl2 tendió a tener 
mayor cantidad de ácidos urónicos.  
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Figura 6. Contenido de ácidos urónicos obtenido de bayas de uva de mesa 
Thompson Seedless cultivadas en medio in-vitro suplementado con diferentes 
tratamientos, expresado en µg de ácidos urónicos por miligramo de RIA (ug AU* mg 
RIA-1) a 0, 20, 40 y 60 días de cultivo. Las letras mayúsculas representan las 
diferencias estadísticas en cada periodo utilizando ANOVA y la prueba de LSD 
(p<0,05). 
 
5.2.2. Ensayo de campo 
A través de los resultados de la cuantificación de ácidos urónicos (Figura 7) se 
pudo determinar que el tratamiento 40 ppm GA3 tendió en general a tener mayor 
cantidad de ácidos urónicos a lo largo del desarrollo y en postcosecha con respecto 
al tratamiento control. Además, se observó una disminución de los ácidos urónicos 
en el muestreo de pinta comparado a 31 dpa en todos los tratamientos. Al contrastar 
el tratamiento MgCl2 1% con respecto al tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm GA3 no 
presentó diferencias significativas a excepción del muestreo a 31 dpa. El tratamiento 
CaCl2 1% versus CaCl2 1% + 40 ppm GA3 no presentó diferencias en ningún 
momento estudiado. 
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Figura 7. Contenido de ácidos urónicos obtenido de bayas de uva de mesa 
Thompson Seedless con diferentes tratamientos aplicados en campo expresado en 
µg de ácidos urónicos por miligramo de RIA (ug AU* mg RIA-1) a 31 dpa, pinta (55 
dpa), 61 dpa, cosecha (81 dpa), 30 dssf (30 días a 0°C) y 30 dssf + SL (30 días a 
0°C + shelf-life). Las letras mayúsculas representan las diferencias estadísticas en 
cada muestreo utilizando ANOVA y la prueba de LSD (p<0,05).  
5.3. Inmunohistoquímica de pared celular 
Con el objetivo de determinar in-situ modificaciones estructurales de la pared 
celular, durante el desarrollo de las bayas y en postcosecha, se realizaron ensayos 
de inmunohistoquímica en todos los puntos de muestreo y para todos los 
tratamientos. Los análisis de imágenes no señalaron diferencias entre los 
tratamientos en ningún momento de evaluación, por tanto, los resultados no se 
incluyen en este documento. 
5.4. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de pared celular 
Con el propósito de determinar cambios en la composición de la pared celular, 
se cuantificaron azúcares neutros y ácidos de la pared celular a través de una 
cromatografía de intercambio aniónico de alto rendimiento.  
5.4.1. Experimentos in-vitro 
La cuantificación de azúcares se realizó a los 0, 20, 40 y 60 días de cultivo solo 
a los tratamientos 0 g/L de CaCl2, 5 g/L de CaCl2 y 5 g/L de MgCl2 (Figura 8), debido 
a la toxicidad que presentaron las bayas tratadas con ácido giberélico. A los 20 días, 
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se observó que el tratamiento 5 g/L de MgCl2 presentó mayor cantidad de fucosa, 
ramnosa y manosa comparado al tratamiento 0 g/L de CaCl2. Sin embargo, la 
glucosa presentó mayor cantidad en el tratamiento 5 g/L de CaCl2 comparado a los 
otros tratamientos. A los 40 días, se observó que el tratamiento 5 g/L de MgCl2 
presentó mayor cantidad de fucosa, arabinosa, galactosa, manosa, xilosa, ácido 
galacturónico y ácido glucurónico comparado al tratamiento 0 g/L de CaCl2. El 
tratamiento 5 g/L de CaCl2 presentó mayor cantidad de glucosa con respecto a los 
otros tratamientos. A los 60 días, se observó la misma tendencia registrada a los 20 
y 40 días de cultivo, en donde el tratamiento de 5 g/L de MgCl2 presentó mayor 
cantidad de fucosa, ramnosa, arabinosa, galactosa, xilosa y ácido galacturónico 
comparado a los otros tratamientos. Nuevamente, el tratamiento que presentó 
mayor cantidad de glucosa fue 5 g/L de CaCl2. En tanto, el ácido glucurónico no 
presentó variaciones a los 20 y 60 días (Figura 8). Se observó una menor cantidad 
de galactosa y glucosa a lo largo del desarrollo del ensayo en los tres tratamientos 
evaluados.  
5.4.2. Ensayo de campo 
La cuantificación de azúcares se realizó en pinta, cosecha, 30 dssf y 30 dssf + 
SL para los tratamientos control, CaCl2 1%, CaCl2 1% + 40 ppm GA3, MgCl2 1%, 
MgCl2 1% + 40 ppm GA3 y 40 ppm GA3. En el punto de pinta (Figura 9), se observó 
una menor cantidad de arabinosa en los tratamientos MgCl2 1% y MgCl2 1% + 40 
ppm GA3 comparados al tratamiento control. Con respecto a la galactosa, los 
tratamientos CaCl2 1% y CaCl2 1% + 40 ppm GA3 presentaron una mayor cantidad 
en comparación al control. Los tratamientos CaCl2 1% + 40 ppm GA3 y 40 ppm GA3 
presentaron mayor cantidad de ácido galacturónico comparado al tratamiento 
control. Al evaluar CaCl2 1% con CaCl2 1% + 40 ppm GA3 y MgCl2 1% con MgCl2 1% 
+ 40 ppm GA3 no se observaron diferencias en la cuantificación de fucosa, ramnosa, 
arabinosa, galactosa, xilosa y ácido glucurónico. Sin embargo, los tratamientos 
CaCl2 1% con CaCl2 1% + 40 ppm GA3 tuvieron diferencias en glucosa, 
observándose una mayor cantidad en CaCl2 1%, y en el caso de ácido galacturónico, 
en CaCl2 1% + 40 ppm GA3. No se presentaron cambios en la cuantificación de 
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fucosa, ramnosa, manosa y xilosa entre el tratamiento control comparado a los otros 
tratamientos. En el punto de cosecha (Figura 10), se observó una mayor cantidad 
de arabinosa en los tratamientos CaCl2 1% + 40 ppm GA3, MgCl2 1% + 40 ppm GA3 
y 40 ppm GA3 comparado con el control. Los tratamientos CaCl2 1% y MgCl2 1% con 
respecto a las mismas sales en conjunto con ácido giberélico presentaron menor 
cantidad de arabinosa. En relación a la galactosa, el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm 
GA3 tuvo una mayor cantidad comparado al control y MgCl2 1%. Con respecto a la 
glucosa, se observó que los tratamientos CaCl2 1% y CaCl2 1% + 40 ppm GA3 
presentaron una menor cantidad de éste azúcar comparado al control. El 
tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm GA3 tuvo más glucosa que MgCl2 1%. Además, se 
observó que los tratamientos MgCl2 1% + 40 ppm GA3 y 40 ppm GA3 tuvieron más 
xilosa con respecto al control, en cambio, CaCl2 1% tuvo menor cantidad, lo mismo 
se observó al comparar este tratamiento con CaCl2 1% + 40 ppm GA3. Los 
tratamientos CaCl2 1% + 40 ppm GA3 y MgCl2 1% + 40 ppm GA3 presentaron una 
menor cantidad de ácido galacturónico. Al evaluar CaCl2 1% y MgCl2 1% con 
respecto a las mismas sales suplementadas con ácido giberélico no se observaron 
diferencias en la cuantificación de ramnosa, manosa y ácido glucurónico, además, 
los tratamientos CaCl2 1% con CaCl2 1% + 40 ppm GA3 no tuvieron diferencias en 
fucosa, galactosa, glucosa. Por otro lado, los tratamientos MgCl2 1% con MgCl2 1% 
+ 40 ppm GA3 no obtuvieron diferencias en xilosa y ácido galacturónico. En el punto 
de postcosecha, 30 dssf (Figura 11) se observó que el tratamiento CaCl2 1% 
presentó mayor cantidad de arabinosa que el tratamiento control y CaCl2 1% + 40 
ppm GA3, en cambio, los tratamientos MgCl2 1% y MgCl2 1% + 40 ppm GA3 tuvieron 
una menor cantidad. En relación a la galactosa, el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm 
GA3 presentó una mayor cantidad comparado al control y MgCl2 1%. Con respecto 
a la xilosa, los tratamientos CaCl2 1% y CaCl2 1% + 40 ppm GA3 presentaron más 
xilosa que el control. En relación al ácido galacturónico, se observó que los 
tratamientos de CaCl2 1%, CaCl2 1% + 40 ppm GA3, MgCl2 1% + 40 ppm GA3 y 40 
ppm GA3 presentaron una mayor cantidad comparado al control, además, el 
tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm GA3 tuvo más que MgCl2 1%. Al evaluar CaCl2 1% 
con CaCl2 1% + 40 ppm GA3 y MgCl2 1% con MgCl2 1% + 40 ppm GA3 no se 
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observaron diferencias en la cuantificación de ramnosa, manosa, xilosa y ácido 
glucurónico, además, los tratamientos CaCl2 1% con CaCl2 1% + 40 ppm GA3 no 
tuvieron diferencias en fucosa, galactosa, glucosa y ácido galacturónico. Por otro 
lado, los tratamientos MgCl2 1% con MgCl2 1% + 40 ppm GA3 no obtuvieron 
diferencias en arabinosa. Por último, la cuantificación de fucosa, ramnosa, glucosa 
y manosa no presentó diferencias en los tratamientos evaluados con respecto al 
tratamiento control.  En el punto de 30 dssf + SL (Figura 12), el tratamiento CaCl2 
1% presentó mayor cantidad de arabinosa y galactosa comparado al control y CaCl2 
1% + 40 ppm GA3. Con respecto a la glucosa, los tratamientos CaCl2 1% + 40 ppm 
GA3, MgCl2 1% y 40 ppm GA3 tuvieron una menor cantidad de éste azúcar 
comparado al control. Los tratamientos CaCl2 1% + 40 ppm GA3 y MgCl2 1% + 40 
ppm GA3 tuvieron menos que CaCl2 1% y MgCl2 1% respectivamente. Además, se 
observó que los tratamientos CaCl2 1% + 40 ppm GA3 y MgCl2 1% + 40 ppm GA3 
presentaron mayor cantidad de xilosa comparado al tratamiento control. En relación 
al ácido galacturónico, los tratamientos CaCl2 1%, CaCl2 1% + 40 ppm GA3, MgCl2 
1% + 40 ppm GA3 y 40 ppm GA3 presentaron menor cantidad de éste azúcar con 
respecto al control, junto a esto, el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm GA3 tuvo menos 
ácido galacturónico que el tratamiento MgCl2 1%. Al evaluar CaCl2 1% con CaCl2 
1% + 40 ppm GA3 y MgCl2 1% con MgCl2 1% + 40 ppm GA3 no se observaron 
diferencias en la cuantificación de fucosa, ramnosa, xilosa y ácido glucurónico, 
además, los tratamientos CaCl2 1% con CaCl2 1% + 40 ppm GA3 no tuvieron 
diferencias en ácido galacturónico. Por otro lado, los tratamientos MgCl2 1% con 
MgCl2 1% + 40 ppm GA3 no obtuvieron diferencias en arabinosa. No se observaron 
diferencias en la fucosa, manosa y ácido glucurónico en los tratamientos evaluados 
en comparación al control. 
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Figura 8. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de muestras in-vitro a 0, M1, M2 y M3 correspondientes a 20, 40 y 
60 días de cultivo respectivamente para los tratamientos 0 g/L CaCl2, 5 g/L CaCl2 y 5 g/L MgCl2. Los resultados están 
expresados en mg de azúcar por g de RIA. Las letras mayúsculas indican las diferencias significativas de los tres 
tratamientos en cada punto de muestreo utilizando ANOVA y test LSD (p<0,05). 
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Figura 9. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de muestras de campo correspondiente al punto de pinta para los 
tratamientos control, CaCl2 1%, CaCl2 1% + 40 ppm GA3, MgCl2 1%, MgCl2 1% + 40 ppm GA3 y 40 ppm GA3. Los resultados 
están expresados en mg de azúcar por g de RIA. Las letras mayúsculas indican las diferencias significativas de los tres 
tratamientos en cada punto de muestreo utilizando ANOVA y test LSD (p<0,05). 
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Figura 10. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de muestras de campo correspondiente al punto de cosecha 
para los tratamientos control, CaCl2 1%, CaCl2 1% + 40 ppm de GA3, MgCl2 1%, MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 y 40 ppm 
de GA3. Los resultados están expresados en mg de azúcar por g de RIA. Las letras mayúsculas indican las diferencias 
significativas de los seis tratamientos en cada punto de muestreo utilizando ANOVA y test LSD (p<0,05). 
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Figura 11. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de muestras de campo correspondiente al punto de 30 dssf 
para los tratamientos control, CaCl2 1%, CaCl2 1% + 40 ppm de GA3, MgCl2 1%, MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 y 40 ppm 
de GA3. Los resultados están expresados en mg de azúcar por g de RIA. Las letras mayúsculas indican las diferencias 
significativas de los seis tratamientos en cada punto de muestreo utilizando ANOVA y test LSD (p<0,05). 
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Figura 12. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de muestras de campo correspondiente al punto de 30 dssf + SL 
para los tratamientos control, CaCl2 1%, CaCl2 1% + 40 ppm de GA3, MgCl2 1%, MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 y 40 ppm de 
GA3. Los resultados están expresados en mg de azúcar por g de RIA. Las letras mayúsculas indican las diferencias 
significativas de los seis tratamientos en cada punto de muestreo utilizando ANOVA y test LSD (p<0,05). 
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5.1. Actividad enzimática 
Con el fin de determinar cambios en el metabolismo de la pared celular es que 
se midió la actividad enzimática de tres enzimas responsables del remodelamiento 
de la pared celular las cuales son: pectin metilesterasa, cuya función está 
relacionada con la remoción de metilesterificaciones de los ácidos galacturónicos; 
poligalacturonasa, enzima que hidroliza cadenas de ácido galacturónico 
desmetilesterificadas, produciendo una despolimerización y solubilización de las 
pectinas; y, por último, beta- galactosidasa, enzima que cataliza la hidroxilación del 
terminal no reducido de residuos β- D- galactosil a partir de β- D- galactósidos. 
5.1.1. Actividad pectin metilesterasa 
 
5.1.1.1. Experimentos in-vitro 
A los 0 días de cultivo in-vitro no se detectó actividad enzimática. Situación 
similar fue registrada para los tratamientos 0 g/L de CaCl2 y 5 g/L de CaCl2 a los 20 
días, no obstante, el resto de los tratamientos presentaron actividad de PME, siendo 
los tratamientos de 5 g/L de MgCl2 +0,04 g/L de GA3 y 0,04 g/L de GA3 los que 
tuvieron mayor actividad. Los tratamientos 5 g/L de CaCl2 +0,04 g/L de GA3 y 5 g/L 
de MgCl2 +0,04 g/L de GA3 presentaron mayor actividad enzimática comparado a 
las mismas sales sin ácido giberélico. A los 40 días, el tratamiento 5 g/L de CaCl2 y 
5 g/L de MgCl2 +0,04 g/L de GA3 tuvieron mayor actividad con respecto al 
tratamiento 0 g/L de CaCl2. Por último, a los 60 días se observó que el tratamiento 
5 g/L de MgCl2 tuvo mayor actividad que los tratamientos 0 g/L de CaCl2 y 5 g/L de 
CaCl2 (Figura 13).  
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Figura 13. Actividad de pectin metilesterasa (PME) de bayas de uva de mesa 
Thompson Seedless cultivadas en medio in-vitro suplementado con diferentes 
tratamientos, expresada como actividad relativa PME a 0, 20, 40 y 60 días de cultivo. 
Las letras mayúsculas representan las diferencias estadísticas en cada muestreo 
utilizando ANOVA y la prueba de LSD (p<0,05). 
5.1.1.2. Ensayos de campo 
Se midió actividad enzimática en seis puntos de muestreo (Figura 14), pero no 
se detectó a los 31 dpa, pinta y 61 dpa, por lo tanto, sólo se presenta cosecha y 
postcosecha. En cosecha, se observó que los tratamientos MgCl2 1% y control 
presentaron menor actividad de pectin metilesterasa. Asimismo, se determinó que 
el tratamiento CaCl2 1% no presentó diferencias con el tratamiento CaCl2 1% + 40 
ppm GA3, en cambio, el tratamiento MgCl2 1% tuvo menor actividad de la enzima 
comparada con el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm GA3. En el punto de postcosecha, 
30 dssf, se observó que todos los tratamientos tuvieron mayor actividad de pectin 
metilesterasa que el control, excepto, el tratamiento MgCl2 1% que presentó menor 
actividad. Los tratamientos CaCl2 1% + 40 ppm GA3 y MgCl2 1% + 40 ppm GA3 
tuvieron mayor actividad que las mismas sales sin ácido giberélico. Por último, en el 
punto de muestreo 30 dssf + SL, la actividad de PME fue similar a lo observado a 
los 30 dssf, siendo los tratamientos control y MgCl2 1% los que obtuvieron los 
 42 
 
 
valores más bajos. Con respecto a las sales con ácido giberélico, el tratamiento 
CaCl2 1% + 40 ppm GA3 tuvo mayor actividad que el tratamiento CaCl2 1%, al igual 
que el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm GA3 con respecto al tratamiento MgCl2 1%.  
 
Figura 14. Actividad de pectin metilesterasa (PME) de bayas de uva de mesa 
Thompson Seedless con diferentes tratamientos aplicados en campo expresada 
como actividad relativa PME en cosecha (81 dpa), 30 dssf (30 días a 0°C) y 30 dssf 
+ SL (30 días a 0°C + shelf-life). Las letras mayúsculas representan las diferencias 
estadísticas en cada muestreo utilizando ANOVA y la prueba de LSD (p<0,05). 
 
5.1.2. Actividad poligalacturonasa 
 
5.1.2.1. Experimentos in-vitro 
A los 0 y 20 días de cultivo, no se observó actividad de poligalacturonasa en los 
tratamientos 0 g/L de CaCl2 y 5 g/L de CaCl2. Sin embargo, a los 20 días los 
tratamientos 5 g/L de MgCl2 y MgCl2 +0,04 g/L de GA3 fueron los que presentaron 
mayor actividad enzimática y el tratamiento 0,04 g/L de GA3 tuvo menor actividad 
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con respecto al tratamiento 0 g/L de CaCl2. El tratamiento 5 g/L de CaCl2 +0,04 g/L 
de GA3 presentó mayor actividad que el tratamiento 5 g/L de CaCl2. A los 40 días, el 
tratamiento 5 g/L de MgCl2 fue el que presentó mayor actividad enzimática y los 
tratamientos con ácido giberélico (5 g/L de CaCl2 +0,04 g/L de GA3, 5 g/L de MgCl2 
+0,04 g/L de GA3 y 0,04 g/L de GA3) tuvieron menor actividad PG. Además, el 
tratamiento 5 g/L de CaCl2 tuvo mayor actividad PG que el tratamiento 5 g/L de 
CaCl2 +0,04 g/L de GA3. Por otra parte, no se evidenciaron diferencias entre los 
tratamientos 5 g/L de MgCl2 y 5 g/L de MgCl2 +0,04 g/L de GA3 a los 20 y 40 días. 
Por último, a los 60 días se observó que el tratamiento 0 g/L de CaCl2 presentó 
mayor actividad junto con el tratamiento 5 g/L de MgCl2 con respecto al tratamiento 
5 g/L de CaCl2 (Figura 15). 
  
Figura 15. Actividad de poligalacturonasa (PG) de bayas de uva de mesa 
Thompson Seedless cultivadas en medio in-vitro suplementado con diferentes 
tratamientos, expresada como U* mg de proteínas -1 a 0, 20, 40 y 60 días de cultivo. 
Las letras mayúsculas representan las diferencias estadísticas en cada muestreo 
utilizando ANOVA y la prueba de LSD (p<0,05). 
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5.1.2.2. Ensayo de campo 
Al evaluar la actividad de poligalacturonasa en los seis puntos de muestreo, se 
detectó sólo en cosecha, 30 dssf y 30 dssf + SL (Figura 16). En la cosecha no se 
observaron diferencias entre tratamientos. En el punto de 30 dssf, se aprecia una 
mayor actividad de poligalacturonasa con respecto al punto de cosecha de los 
tratamientos control, CaCl2 1% + 40 ppm GA3 y 40 ppm GA3. Por último, en el punto 
de 30 dssf + SL, sólo los tratamientos CaCl2 1% + 40 ppm GA3 y MgCl2 1% + 40 ppm 
GA3 presentaron menor actividad que el control. No se observaron diferencias entre 
los tratamientos CaCl2 1% y MgCl2 1% con sus respectivas sales en conjunto con 
ácido giberélico.  
 
Figura 16. Actividad de poligalacturonasa (PG) de bayas de uva de mesa 
Thompson Seedless con diferentes tratamientos aplicados en campo expresada 
como U* mg de proteínas -1 en cosecha (81 dpa), 30 dssf (30 días a 0°C) y 30 dssf 
+ SL (30 días a 0°C + shelf-life). Las letras mayúsculas representan las diferencias 
estadísticas en cada muestreo utilizando ANOVA y la prueba de LSD (p<0,05). 
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5.1.3. Actividad β-galactosidasa 
 
5.1.3.1. Experimentos in-vitro 
A los 20 días, se observó que sólo el tratamiento 5 g/L de CaCl2 + 0,04 g/L de 
GA3 tuvo mayor actividad β-galactosidasa comparado al tratamiento 0 g/L de CaCl2, 
presentando diferencias significativas (Figura 17). Asimismo, se determinó que el 
tratamiento 5 g/L de CaCl2 + 0,04 g/L de GA3 presentó mayor actividad que el 
tratamiento 5 g/L de CaCl2. Esta diferencia no se observó en el tratamiento 5 g/L de 
MgCl2 + 0,04 g/L de GA3 con respecto al tratamiento 5 g/L de MgCl2. A los 40 días, 
el tratamiento 0 g/L de CaCl2 presentó mayor actividad que el resto de las 
combinaciones. Por otro lado, al comparar la sal con la adición de GA3 se obtuvieron 
resultados contrapuestos. A los 60 días, el tratamiento 5 g/L de MgCl2 tuvo la mayor 
actividad en relación a 0 g/L de CaCl2 y 5 g/L de CaCl2. 
 
Figura 17. Actividad de β-galactosidasa (β-gal) de bayas de uva de mesa 
Thompson Seedless cultivadas en medio in-vitro suplementado con diferentes 
tratamientos, expresada como U* mg de proteínas -1 a 0, 20, 40 y 60 días de cultivo. 
Las letras mayúsculas representan las diferencias estadísticas en cada muestreo 
utilizando ANOVA y la prueba de LSD (p<0,05). 
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5.1.3.2. Ensayos de campo 
A los 31 dpa, se observó que el tratamiento control junto con el tratamiento 40 
ppm GA3 presentaron la mayor actividad β-galactosidasa. No se determinaron 
diferencias de las sales por sí solas o complementadas con ácido giberélico (Figura 
18). En el punto de pinta, los tratamientos CaCl2 1% y 40 ppm GA3 obtuvieron una 
mayor actividad comparado al tratamiento control. A los 61 dpa, los tratamientos 
CaCl2 1% y MgCl2 1% tuvieron mayor actividad que el tratamiento control. Asimismo, 
presentaron mayor actividad con respecto a las mismas sales complementadas con 
ácido giberélico. A la cosecha, el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm GA3 presentó 
menor actividad que el tratamiento control. En el punto de 30 dssf, los tratamientos 
CaCl2 1% + 40 ppm GA3, MgCl2 1% + 40 ppm GA3 y 40 ppm GA3 tuvieron menor 
actividad que el tratamiento control. Los tratamientos CaCl2 1% y MgCl2 1% tuvieron 
mayor actividad que los respectivos iones complementados con ácido giberélico. 
Por último, en el punto 30 dssf + SL, los tratamientos MgCl2 1% y MgCl2 1% + 40 
ppm GA3 presentaron menor actividad que el tratamiento control, por otro lado, el 
efecto de la sal no fue modificado por la complementación del ácido giberélico. 
 
Figura 18. Actividad de β-galactosidasa (β-gal) de bayas de uva de mesa 
Thompson Seedless con diferentes tratamientos aplicados en campo expresada 
como U* mg proteínas -1 en 31 dpa, pinta (55 dpa), 61 dpa, cosecha (81 dpa), 30 
dssf (30 días a 0°C) y 30 dssf + SL (30 días a 0°C + shelf-life). Las letras mayúsculas 
representan las diferencias estadísticas en cada muestreo utilizando ANOVA y la 
prueba de LSD (p<0,05). 
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6. DISCUSIÓN 
 
6.1. Evaluación fenotípica 
 
La evaluación de los cambios fenotípicos de las aplicaciones de calcio, magnesio 
y ácido giberélico durante el desarrollo de las bayas mediante aspersión entre 
floración y pinta para las bayas en el campo, y la simulación de la vía endógena de 
estos iones y hormonas mediante sistema in-vitro tuvo como objetivo estudiar el 
efecto diferencial de estas aplicaciones sobre la firmeza de las bayas de uva de 
mesa.  
 
Las aplicaciones de ácido giberélico a las bayas cultivadas mediante sistema in-
vitro produjeron un efecto negativo a los 60 días de cultivo debido a que el suministro 
de la hormona fue constante y a una alta concentración (0,04 g/L), lo cual produjo 
toxicidad. Como práctica agronómica en el campo, la aplicación de esta hormona 
se realiza en etapas tempranas de desarrollo, cuando las bayas tienen un diámetro 
aproximado de 4 a 5 mm. No existen reportes del uso y concentración in-vitro de 
ácido giberélico en uvas para mejorar la firmeza.  
 
Los resultados fenotípicos de las bayas cultivadas mediante sistema in-vitro 
indicaron que las bayas en general presentaron un aumento del peso a los 20, 40 y 
60 días de cultivo con respecto al tiempo 0. A los 40 y 60 días se evidenció que las 
bayas tratadas con 5 g/L MgCl2 presentaron un mayor peso con respecto al 
tratamiento 0 g/L CaCl2, lo que también se expresó en un mayor diámetro ecuatorial 
a los 40 días, esto podría deberse a que se ha descrito que gran parte del magnesio 
que es absorbido por las plantas se almacena en las vacuolas, lo que promovería 
el ingreso de agua a las células favoreciendo la expansión celular y el turgor 
(Maathuis y Podar, 2011), esto explicaría el aumento del tamaño y peso de las 
bayas con respecto a los otros tratamientos (Figura 1). Si bien, las bayas tratadas 
con magnesio tuvieron un mayor peso y diámetro ecuatorial a los 40 días, este 
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resultado del diámetro no permanece hasta los 60 días posiblemente porque 
podrían haber ocurrido cambios en el diámetro longitudinal que avalarían el mayor 
peso de las bayas.  
 
En relación a la firmeza expresada como fuerza máxima, se observó que a los 
40 días hubo un aumento en la firmeza del tratamiento 5 g/L CaCl2 que permanece 
hasta los 60 días (Figura 2), esto podría sugerir que los iones de calcio, están 
interactuando en la pared celular formando el complejo descrito como cajas de 
huevo produciendo un efecto positivo sobre la firmeza como lo han señalado 
Marzouk y Kassem (2011a), provocando un reordenamiento de la pared celular. En 
cambio, el tratamiento 5 g/L MgCl2 tuvo menor firmeza que el tratamiento 5 g/L CaCl2 
a los 40 y 60 días, lo que podría aludir a una interacción distinta de los iones 
magnesio con la pared celular comparada a la del calcio, lo que no ocasionaría un 
efecto positivo en firmeza.  
 
Con respecto a los parámetros fisiológicos evaluados en las bayas de campo, 
se observó un aumento en el calibre de las bayas desde el punto de pinta hasta 
cosecha. Debido principalmente a que el crecimiento después de pinta, en la tercera 
etapa de desarrollo de las bayas, está dado como resultado de la expansión celular 
(Dokoozlian, 2000). Se observó que el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm de 
GA3 presentó un mayor peso desde pinta hasta cosecha con respecto al tratamiento 
control, seguido por el tratamiento 40 ppm de GA3 que obtuvo un mayor peso desde 
los 61 dpa. Este aumento del peso se relacionaría con el uso del ácido giberélico, 
práctica acostumbrada en variedades de uva sin semilla para generar un aumento 
del tamaño de éstas debido a la división y expansión celular (Dokoozlian, 2000). 
Esto también se evidenció en las diferencias en el peso de las bayas tratadas con 
CaCl2 1% con respecto a las tratadas con CaCl2 1% + 40 ppm de GA3, éstas últimas 
presentaron mayor peso comparadas a la misma sal sin ácido giberélico, al igual 
que las bayas tratadas con MgCl2 1% y con MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 (Figura 3A). 
La medición del diámetro ecuatorial mostró un aumento desde pinta hasta cosecha 
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(Figura 3B), siendo el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 el que presentó mayor 
diámetro desde pinta, seguido por el tratamiento 40 ppm de GA3. El tratamiento 
MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 al presentar mayor peso y diámetro con respecto a los 
otros tratamientos estaría sugiriendo que el efecto se debería a la presencia del 
magnesio, el que estaría favoreciendo el ingreso de agua a las células y la 
mantención del turgor junto al efecto del ácido giberélico mencionado anteriormente. 
Además, posiblemente el magnesio podría estar interactuando con los 
homogalacturonanos, generando una estructura distinta a las cajas de huevo que 
provocaría una pared celular más distendida, lo cual facilitaría el crecimiento.  
 
En relación al contenido de sólidos solubles se observó un aumento significativo 
desde pinta hasta cosecha que se mantuvo durante postcosecha, un 
comportamiento contrario ocurrió con la acidez (Figura 4). Esta acumulación de 
azúcares y la disminución de ácidos orgánicos que ocurre tras la pinta correspondió 
a lo descrito como parte del desarrollo normal de las bayas (Dokoozlian, 2000). En 
estas variables no se determinaron diferencias producto de los tratamientos. 
  
La firmeza es un parámetro que va cambiando a lo largo del desarrollo de las 
bayas, es así como se ha reportado que tras el punto de pinta o envero la firmeza 
disminuye (Nunan et al., 1998), así indican los resultados obtenidos, ya que se 
observó que la firmeza expresada como coeficiente de elasticidad se mantiene alta 
en los primeros puntos de muestreo correspondientes a 31 dpa y pinta, tras este 
punto se produjo un ablandamiento hasta cosecha en todos los tratamientos 
evaluados (Figura 5). El tratamiento control presentó menor firmeza en todos los 
muestreos evaluados, al igual, que el tratamiento CaCl2 1% que no presentó 
diferencias con el tratamiento control en todos los puntos de muestreo. Esto se 
relaciona con un estudio publicado anteriormente donde no se produjo un efecto 
positivo sobre la firmeza en cosecha ni postcosecha tras la aplicación de calcio foliar 
en etapas tempranas del desarrollo de las bayas (Du Plessis, 2008). En la cosecha, 
se observó que el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 tuvo mayor firmeza, cuyo 
 50 
 
 
efecto perduró hasta postcosecha, esto puede deberse a la acción conjunta del ión 
con la hormona ya que como se mencionó anteriormente el aumento de la firmeza 
relacionada al magnesio podría deberse a que favorece el ingreso de agua a las 
células y a la mantención del turgor, además, el magnesio podría estar 
interactuando con los homogalacturonanos de la pared celular, lo que le otorgaría 
una mayor rigidez. Se ha reportado que un aumento del turgor estaría relacionado 
con un aumento de la firmeza en manzanas (Tong et al., 1999), por otra parte, el 
ácido giberélico se ha relacionado a un aumento de la firmeza en cosecha (Marzouk 
y Kassem, 2011b) además de incrementar la división y expansión celular generando 
una mayor densidad del tejido celular (Thomas et al., 2005). Si bien no existe 
claridad sobre cómo el ácido giberélico tiene un efecto sobre la firmeza, se ha 
reportado que ésta hormona sería capaz de promover el crecimiento por un 
aumento en la plasticidad de la pared celular, seguido de la hidrólisis de almidón en 
azúcares que reducen el potencial de agua de la célula provocando la entrada de 
agua a la célula generando elongación (Marzouk y Kassem, 2011b). Se observaron 
diferencias entre el tratamiento MgCl2 1% y MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 en cosecha 
y 30 dssf, lo que se podría atribuir al efecto del ácido giberélico sobre las células.  
 
6.2. Composición de la pared celular 
Con el fin de conocer las diferencias en composición de las pectinas, la que 
podría estar siendo modificada por los tratamientos aplicados, es que se planteó 
determinar el contenido de ácidos urónicos, debido a que éstos polisacáridos forman 
la cadena principal de los homogalacturonanos, cuya proporción representa un 80% 
del total de pectinas, éstos abarcan el contenido de ácido galacturónico y ácido 
glucurónico en menor cantidad en uva. (Vidal et al., 2001). El objetivo de este 
análisis fue estimar la cantidad de pectinas presentes en la pared celular.   
Los resultados en las bayas cultivadas in-vitro indicaron que a los 20 días de 
cultivo el tratamiento 5 g/L MgCl2 junto con el tratamiento 0 g/L CaCl2 tuvieron mayor 
cantidad de ácidos urónicos, en cambio, el tratamiento 0,04 g/L de GA3 presentó 
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menor cantidad de ácidos urónicos en el periodo evaluado (Figura 6). Esto podría 
deberse al ingreso del ión magnesio a la célula, favoreciendo el ingreso de agua 
para mantener la homeostasis y generando un incremento en el tamaño celular, por 
ende, estaría requiriendo que la pared celular se expanda. Esto, podría estar 
aumentando la síntesis de azúcares de pared, lo que implica una mayor cantidad 
de ácidos urónicos, lo cual podría estar siendo ayudado por una pared menos rígida 
ya que el magnesio pudiese estar interactuando de una forma distinta, sin formar 
cajas de huevo como el calcio con los homogalacturonanos. El tratamiento 5 g/L de 
CaCl2 presentó menor cantidad de ácidos urónicos, tendencia que se evidenció a 
los 20, 40 y 60 días con respecto al tratamiento 0 g/L de CaCl2, esto podría deberse 
a que el calcio no estaría favoreciendo el crecimiento de las bayas lo que concuerda 
con el bajo peso a lo largo del ensayo (Figura 1), producto de un reordenamiento, y 
tal vez un incremento de la rigidez de los homogalacturonanos con el calcio. Se ha 
reportado que la variedad NN107, que es una variedad más firme que Thompson 
seedless, tuvo mayor cantidad de ácidos urónicos (Balic et al., 2014, Ejsmentewicz., 
2015), esto no se ve reflejado en los resultados obtenidos que indicaron que el 
tratamiento 5 g/L de CaCl2 presentó mayor firmeza a los 60 días, pero no conllevó 
a una mayor cantidad de ácidos urónicos. Esto podría sugerir que la firmeza no 
estaría asociada principalmente al contenido de pectinas, sino que podrían existir 
otros componentes de la pared celular que tendrían un efecto positivo sobre la 
firmeza.  
En relación al contenido de ácidos urónicos de las bayas de campo (Figura 7), 
se observó una tendencia a la disminución de ácidos urónicos desde pinta a 
cosecha, lo que se correlaciona con la disminución de la firmeza (Figura 5), esta 
situación ya se ha reportado en la literatura, donde a medida que la uva se 
desarrolla, el contenido de ácidos urónicos disminuye (Nunan et al., 1998; Yakushiji 
et al., 2001). El tratamiento 40 ppm de GA3 presentó una tendencia a tener más 
ácidos urónicos en el desarrollo, cosecha y postcosecha con respecto al tratamiento 
control, esto podría deberse a que el ácido giberélico al incrementar la división y 
expansión celular estaría estimulando una mayor síntesis de homogalacturonanos. 
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Se ha descrito que la expansión celular promovida por el ácido giberélico sería por 
una pérdida de la unión celulosa- xiloglucano en conjunto con el remodelamiento de 
la pared celular (Derbyshire et al., 2007). 
6.3. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de pared celular 
El ablandamiento ocurre principalmente debido a cambios en el metabolismo de 
los carbohidratos de la pared celular, dando como resultado una disminución de 
ciertos componentes estructurales (Gross y Sams, 1984). En muchos frutos, el 
evento más importante y que se ha estudiado extensamente en los cambios de la 
composición de la pared celular es la pérdida de ácidos urónicos además de una 
solubilización de pectinas. Junto a esto, durante la maduración ocurre una pérdida 
de azúcares neutros no celulósicos que se ha estudiado en peras (Ahmed y 
Labavitch, 1980), manzanas, frutillas y tomates (Gross, 1982).  
Los resultados en las bayas cultivadas in-vitro (Figura 8) indicaron una tendencia 
a la disminución de los azúcares a lo largo del desarrollo del ensayo. La fucosa, 
ramnosa, arabinosa, galactosa, ácido galacturónico y ácido glucurónico están 
asociados a pectinas, por otro lado, glucosa, manosa y xilosa están relacionados 
con hemicelulosas. Sin embargo, hay azúcares en común como la fucosa, 
arabinosa, galactosa y ácido glucurónico. El tratamiento 5 g/L de MgCl2 mostró una 
tendencia a presentar mayor cantidad de azúcares neutros y ácidos con respecto al 
tratamiento 0 g/L de CaCl2 a lo largo del desarrollo del ensayo, no obstante, el 
tratamiento 5 g/L de CaCl2 presentó mayor cantidad de glucosa con respecto al resto 
de los tratamientos. El tratamiento 5 g/L de MgCl2 presentó mayor cantidad de 
fucosa, ramnosa, arabinosa, galactosa, ácido galacturónico y ácido glucurónico, 
esto podría sugerir que el tratamiento con magnesio habría provocado una mayor 
síntesis de azúcares de pared producto de la necesidad de la pared de expandirse, 
lo que se evidenció en que este tratamiento presentó mayor cantidad de azúcares. 
No obstante, en general, se observó una disminución de azúcares durante los 
muestreos evaluados que podrían ser asociados al desarrollo de las bayas. El 
tratamiento 5 g/L de CaCl2 presentó mayor cantidad de glucosa en los muestreos 
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evaluados con respecto al tratamiento 0 g/L de CaCl2, esto sugiere que el calcio se 
podría estar uniendo a la pared celular, formando “cajas de huevo” entre 
homogalacturonanos, otorgando una mayor rigidez a la pared celular e impidiendo 
una despolimerización de las hemicelulosas debido a que estaría provocando un 
impedimento estérico para que actúen enzimas, ya que se ha reportado que el calcio 
al unirse a componentes de la pared celular reduciría la accesibilidad de enzimas 
que degradan la pared celular a sus respectivos sustratos (Vicente et al., 2009), esto 
se relaciona a lo ya observado anteriormente en la figura 2. El magnesio no estaría 
formando enlaces iónicos similares a los del calcio en la pared celular para evitar un 
impedimento estérico. Además, se observó un aumento de arabinosa, ramnosa, 
xilosa y ácido galacturónico en el tratamiento 5 g/L de MgCl2, lo que sugiere una 
síntesis de ramnogalacturonano de tipo I (Brummell y Harpster, 2001). En general, 
el magnesio estaría aumentando la síntesis de pared celular, alterando pectinas y 
hemicelulosas.  
En las bayas de campo, se observó una disminución de galactosa tras el punto 
de pinta, esto se ha descrito como uno de los sucesos más importantes que 
acompaña a la maduración en frutos provocando un debilitamiento de la pared 
celular (Gross y Sams, 1984). El tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 presentó 
mayor cantidad de galactosa en el punto de cosecha y 30 dssf, (Figura 10 y 11) lo 
cual podría sugerir que la mayor firmeza en estos dos puntos (Figura 5), podría estar 
asociado a una mayor cantidad de galactanos de los ramnogalacturonanos de tipo 
I. Además, se observó una disminución de xilosa, lo que se asocia a una pérdida de 
hemicelulosas desde la pinta como ya lo describió Ishimaru y Kobayashi (2002). 
Tras la cosecha, se observó una pérdida de ácido galacturonico, lo que se asocia a 
una pérdida de pectinas principalmente de homogalacturonanos. 
6.4. Actividad de enzimas remodeladoras de pared celular 
El remodelamiento de la pared celular está relacionado a la actividad de ciertas 
enzimas encargadas del desensamble de azúcares, éstas fueron medidas en 
etapas de desarrollo, postcosecha y ensayo in-vitro. 
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La pectin metilesterasa (PME) es una enzima que participa en diversos procesos 
del desarrollo de la planta como la adhesión celular, germinación de semillas, 
extensión y rigidez de la pared celular, elongación del tallo y tubo polínico (Pelloux 
et al., 2007). Se ha asociado a la maduración de frutos, produciendo una 
disminución del grado de metilación de pectinas, lo que conlleva a una posterior 
acción de otras enzimas que degradan homogalacturonanos.   
En las bayas cultivadas en medios in-vitro, no se observó actividad PME en el 
tiempo 0 y a los 20 días en los tratamientos 0 g/L de CaCl2 y 5 g/L de CaCl2 (Figura 
13). Se ha descrito que existen múltiples isoformas de PME con una misma 
actividad intrínseca pero ciertos sustratos, especificidades y mecanismos de 
reacción requieren diferentes condiciones, junto a esto, se ha indicado que las 
isoformas pueden variar de acuerdo al estado de desarrollo (Jolie et al., 2010).  A 
los 60 días, el tratamiento 5 g/L de MgCl2 presentó mayor actividad PME con 
respecto al tratamiento 0 g/L de CaCl2, lo que se correlaciona con una menor firmeza 
(Figura 2), esto podría sugerir una reestructuración de la pared celular mediante la 
síntesis de azúcares de pared dado a que también presentó mayor cantidad de 
ácidos urónicos (Figura 6). 
En las bayas de campo, no se detectó actividad PME durante el desarrollo, 
posiblemente por pH, ya que se ha reportado que el pH óptimo para las diferentes 
PME puede variar sustancialmente. Una PME puede estar activa o no dependiendo 
del pH de la pared celular (Pelloux et al., 2007), además la actividad de las isoformas 
puede variar de acuerdo al estado de desarrollo (Jolie et al., 2010). En cambio, si se 
detectó actividad PME durante la cosecha y postcosecha (Figura 14). En ambos 
puntos de muestreo, se observó que en los tratamientos CaCl2 1% + 40 ppm de 
GA3, MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 y 40 ppm de GA3 la actividad PME fue más alta 
con respecto al tratamiento control, esto podría deberse a la remodelación de la 
pared celular producto de la acción del ácido giberélico sobre la expansión celular 
(Thomas et al., 2005). En general, se observó que los tratamientos de sales de 
calcio y magnesio con ácido giberélico con respecto a solo la sal presentó mayor 
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actividad PME, esto se relaciona a lo mencionado anteriormente. Además, se 
observó un aumento de la actividad PME en el punto de 30 dssf con respecto al 
punto de cosecha, esto sugiere que la actividad PME está relacionada con el 
ablandamiento de las uvas tras el almacenamiento en frio, debido a que esta enzima 
está implicada con otras modificaciones de la pared celular, ya que disminuye el 
grado de metilesterificación contribuyendo al aumento del sustrato para PG (Micheli, 
2001), lo que puede afectar a la solubilización de las pectinas, cambio de pH y 
modificación del balance iónico del apoplasto (Brummell, 2006). 
La poligalacturonasa (PG), es una enzima relacionada con el ablandamiento de 
frutos, se relaciona a la actividad de la pectin metilesterasa, ya que la acción de esta 
enzima da paso a que la poligalacturonasa actúe. Se ha reportado que un aumento 
de la actividad PG está relacionada con la despolimerización de los 
homogalacturonanos y solubilidad de pectinas (Brummell, 2006). 
En las bayas cultivadas en medios in-vitro, no se detectó actividad PG a los 0 
días de cultivo (Figura 15) al igual que en los tratamientos 0 g/L de CaCl2 y 5 g/L de 
CaCl2 a los 20 días, esto se debe a que la PME es esencial para las posteriores 
modificaciones de las pectinas mediadas por poligalacturonasas. A los 60 días, se 
observó una menor actividad PG del tratamiento 5 g/L de CaCl2 con respecto al 
tratamiento 0 g/L de CaCl2, esto sugiere que el calcio se está uniendo a la pared 
celular impidiendo la acción de la poligalacturonasa, lo que se correlaciona con el 
resultado de ácidos urónicos (Figura 6). 
En relación a las bayas de campo, no se detectó actividad PG en precosecha. 
En cambio, se detectó actividad PG durante cosecha y postcosecha (Figura 16). Se 
observó una tendencia del tratamiento 40 ppm de GA3 a presentar mayor actividad 
PG durante la cosecha y postcosecha, lo que se correlaciona a una mayor cantidad 
de ácidos urónicos debido a la remodelación de la pared celular producto del efecto 
del ácido giberélico. En postcosecha, 30 dssf y 30 dssf + SL, se observó una 
tendencia de baja actividad PG de los tratamientos CaCl2 1% y MgCl2 1%, lo que 
podría sugerir que el calcio y el magnesio, están impidiendo la acción de la 
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poligalacturonasa, posiblemente por un impedimento estérico ya que ambos iones 
podrían estar uniéndose a la pared celular, sin embargo, la unión del magnesio a la 
pared celular podría ser distinta a la del calcio, lo mismo se observó en el tratamiento 
MgCl2 1% + 40 ppm de GA3. 
Por otro lado, la enzima β-galactosidasa (β-gal) cataliza la hidroxilación de los 
terminales no reducidos de residuos β- D- galactosil a partir de β- D- galactósidos 
(Chandrasekar y van der Hoorn, 2016), la pérdida de galactosa ligada a la pared 
celular durante la maduración de frutos es por acción de ésta enzima. En las bayas 
cultivadas en medios in-vitro, se observó una mayor actividad β-gal a los 40 días en 
los tratamientos 0 g/L de CaCl2 y 5 g/L de CaCl2 lo que se correlaciona con una 
menor cantidad de galactosa, sin embargo, a los 60 días, se observó una mayor 
actividad de β-gal del tratamiento 5 g/L de MgCl2, lo que sugiere una 
despolimerización de la galactosa, que podría relacionarse con la pérdida de firmeza 
a los 60 días (Figura 2), a pesar de esto, el tratamiento 5 g/L de MgCl2 presentó 
mayor cantidad de galactosa en los periodos evaluados (Figura 17).  
En relación a las bayas de campo, se observó un aumento de la actividad β-gal 
tras el punto de pinta en todos los tratamientos evaluados (Figura 18), sin embargo, 
el tratamiento MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 tuvo una baja actividad β-gal en el punto 
de cosecha donde además se observó una mayor cantidad de galactosa que podría 
sugerir una síntesis de éste azúcar, situación que es revertida a los 30 dssf (Figura 
14). Esta baja actividad β-gal junto a la síntesis de galactosa podría estar explicando 
la mayor firmeza con respecto a los otros tratamientos en el punto de cosecha 
(Figura 5). Un aumento drástico de la actividad β-gal se ha relacionado a la fase III 
del desarrollo de las bayas, principalmente a la maduración y a la pérdida de 
galactosa unida a la pared celular en el envero (Barnavon et al, 2000), además una 
mayor cantidad de galactosa estaría asociada a una síntesis de galactanos y 
arabinogalactanos en pectinas.  
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7. CONCLUSIONES 
El ensayo in-vitro y campo, no son métodos directamente comparables, ya que 
el ensayo in-vitro simula la vía endógena de absorción, mientras que, las bayas de 
campo representan la aplicación foliar que se realiza en el campo. 
Los resultados del ensayo in-vitro y campo, sugieren modificaciones en pectinas 
y hemicelulosas debido a una mayor síntesis de azúcares de pared celular junto a 
actividades diferenciales de enzimas remodeladoras de pared. 
Los resultados del ensayo in-vitro, sugieren una interacción del calcio con la 
pared celular, produciendo un aumento en la firmeza. Sin embargo, el magnesio 
también estaría provocando cambios en la pared celular generando una mayor 
síntesis de azúcares y una mayor actividad de enzimas remodeladoras de pared. 
Los resultados de las bayas de campo sugieren que la aplicación en precosecha 
de magnesio en conjunto con ácido giberélico provocaron un aumento en la firmeza, 
posiblemente a causa de un aumento de galactosa en cosecha.  
Los antecedentes mostrados en este trabajo, abren una nueva arista sobre el 
posible rol del magnesio en la firmeza de los frutos, ya que existe muy poca 
información al respecto en uva.  
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9. ANEXOS 
 
 
 
Tabla 4. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de muestras in-vitro a 0, 20, 40 y 60 días de cultivo para los tratamientos 
0 g/L CaCl2, 5 g/L CaCl2 y 5 g/L MgCl2. Los resultados están expresados en mg de azúcar por g de RIA. Las letras mayúsculas 
indican las diferencias significativas de los tres tratamientos en cada punto de muestreo utilizando ANOVA y test LSD (p<0,05). 
  
Días 
de 
cultivo 
Tratamientos Fucosa Ramnosa Arabinosa Galactosa Glucosa Manosa Xilosa 
Ácido 
Galacturónico 
Ácido 
Glucurónico 
0  1,543±0,04 3,244±0,14  14,104±1,09 38,769±1,56 70,018±2,45 2,841±0,10 7,165±0,45 8,271±0,22 1,611±0,16 
20 
 0 g/L CaCl2 1,877±0,61B 4,132±1,17B 21,930±3,24A 32,640±3,16A 17,830±0,82B 2,560±1,02B 10,970±1,93A 13,90±1,51A 2,080±0,38A 
 5 g/L CaCl2 1,839±0,24B 4,031±0,18B 17,820±1,38B 22,250±0,90B 30,780±4,27A 3,190±0,47AB 8,670±1,27B 9,840±1,92B 2,200±0,37A 
5 g/L MgCl2  2,396±0,21A 5,303±0,53A 21,077±1,86A 30,030±0,45A 16,360±0,37B 3,510±0,27A 12,160±1,39A 15,860±1,87A 2,360±0,23A 
40 
 0 g/L CaCl2 1,475±0,16B 3,887±0,63AB 15,349±2,16B 16,520±2,38B 5,377±0,95C 2,017±0,42B 7,445±1,06B 11,517±0,94B 1,415±0,29B 
 5 g/L CaCl2  1,406±0,30B 3,187±0,63B 15,892±0,96B 18,367±1,79B 33,989±2,07A 2,624±0,92AB 6,306±1,22B 6,260±0,99C 1,797±0,81AB 
5 g/L MgCl2  2,089±0,14A 4,451±0,48A 19,101±0,96A 24,598±1,65A 11,769±1,03B 3,090±0,44A 10,429±1,00A 14,291±1,40A 2,067±0,16A 
60 
 0 g/L CaCl2  1,259±0,40B 2,989±0,94B 8,88±0,41C 9,581±1,25C 3,413±0,54C 1,862±1,19B 5,441±2,05B 6,405±1,21C 1,245±0,65A 
 5 g/L CaCl2  1,498±0,12AB 3,70±0,14A 12,616±0,48B 13,561±0,61B 21,790±2,40A 2,875±0,15A 7,158±0,39A 7,916±0,41B 1,641±0,32A 
5 g/L MgCl2   1,667±0,06A 3,779±0,22A 15,629±0,74A 16,821±0,77A 6,486±0,80B 2,276±0,15AB 7,841±0,28A 10,089±0,35A 1,367±0,21A 
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Tratamientos Fucosa Ramnosa Arabinosa Galactosa Glucosa Manosa XIlosa 
Ácido 
Galacturónico 
Ácido 
Glucurónico 
Control 4,834±0,19AB 8,686±0,41A 41,666±0,85AB 88,077±7,56B 117,899±13,02A 8,046±0,99A 27,662±0,40AB 29,666±0,87B 4,094±0,46B 
CaCl2 1% 4,998±1,12AB 9,519±2,46A 37,362±2,18BC 116,798±0,93A 78,578±4,00B 7,799±0,69A 27,318±0,75AB 29,281±1,24B 4,466±0,57AB 
CaCl2 1% + 
40 ppm GA3 
5,489±0,44A 9,615±1,12A 42,569±1,91AB 118,716±9,78A 34,534±0,72CD 8,524±0,70A 30,753±0,92A 41,405±3,17A 5,316±0,82A 
MgCl2 1% 4,116±0,27B 7,479±0,31A 33,918±2,83C 92,574±8,16B 31,198±2,78CD 7,944±1,14A 25,314±1,80B 30,621±0,18B 4,272±0,34AB 
MgCl2 1% + 
40 ppm GA3 
4,427±0,29AB 7,738±0,75A 31,827±1,68C 87,481±4,77B 27,407±1,58D 7,084±0,76A 27,424±1,19AB 29,659±4,18B 4,556±0,84AB 
40 ppm GA3 4,823±0,87AB 9,568±0,79A 45,157±6,54A 86,174±13,75B 43,603±0,06C 7.443±0,78A 28,146±3,67AB 36,878±0,62A 3,820±0,38B 
 
Tabla 5. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de muestras de campo correspondiente al punto de pinta para los 
tratamientos control, CaCl2 1%, CaCl2 1% + 40 ppm GA3, MgCl2 1%, MgCl2 1% + 40 ppm GA3 y 40 ppm GA3. Los resultados están 
expresados en mg de azúcar por g de RIA. Las letras mayúsculas indican las diferencias significativas de los tres tratamientos 
en cada punto de muestreo utilizando ANOVA y test LSD (p<0,05). 
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Tratamientos Fucosa Ramnosa Arabinosa Galactosa Glucosa Manosa Xilosa 
Ácido 
Galacturónico 
Ácido 
Glucurónico 
Control 4,390±0,44C 8,611±0,42AB 42,467±0,93C 46,553±1,44B 23,890±0,97AB 5,829±0,39AB 19,158±0,94C 27,405±0,43A 4,644±0,65A 
CaCl2 1% 3,891±0,30C 7,314±0,15C 36,181±0,32D 52,695±4,20B 17,851±1,96C 5,258±0,51B 14,676±0,21D 25,225±1,92AB 3,624±0,19B 
CaCl2 1% + 
40 ppm GA3 
4,377±0,38C 7,739±0,58BC 45,054±0,74B 46,890±0,05B 18,595±1,82C 5,469±0,79AB 18,984±1,49C 21,822±1,60C 4,026±0,50AB 
MgCl2 1% 4,610±0,45BC 8,219±0,68ABC 40,889±0,79C 46,613±0,46B 21,682±0,67B 6,080±0,22AB 20,802±0,33BC 25,678±0,84AB 3,793±0,41B 
MgCl2 1% + 
40 ppm GA3 
5,970±0,78A 7,712±1,11BC 45,619±0,96B 162,338±7,13A 27,098±2,68A 6,364±0,49AB 21,467±0,25B 24,319±1,65BC 3,745±0,12B 
40 ppm GA3 5,314±0,39AB 9,049±0,71A 50,324±1,45A 47,180±1,55B 23,624±0,79AB 5,932±0,51A 25,672±0,78A 26,122±0,56AB 3,752±0,26B 
 
 
Tabla 6. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de muestras de campo correspondiente al punto de cosecha para los 
tratamientos control, CaCl2 1%, CaCl2 1% + 40 ppm de GA3, MgCl2 1%, MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 y 40 ppm de GA3. Los 
resultados están expresados en mg de azúcar por g de RIA. Las letras mayúsculas indican las diferencias significativas de 
los seis tratamientos en cada punto de muestreo utilizando ANOVA y test LSD (p<0,05). 
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Tratamientos Fucosa Ramnosa Arabinosa Galactosa Glucosa Manosa Xilosa 
Ácido 
Galacturónico 
Ácido 
Glucurónico 
Control 4,931±1,01AB 7,070±1,30AB 44,382±1,76B 40,904±1,30BC 14,861±1,05AB 4,566±0,52A 16,113±0,86B 12,506±0,13D 3,522±0,36A 
CaCl2 1% 4,863±0,39AB 7,895±0,21A 50,670±0,19A 54,699±0,22B 15,615±0,58AB 5,370±0,13A 19,183±0,30A 15,630±0,43AB 3,468±0,36A 
CaCl2 1% + 
40 ppm GA3 
5,045±0,27AB 7,303±0,57AB 46,819±0,44B 42,206±2,61BC 15,768±0,98AB 4,578±0,87A 19,319±0,94A 15,075±0,41BC 3,624±0,30A 
MgCl2 1% 4,224±0,11B 6,239±0,51B 38,820±,1,72C 39,471±3,49C 13,759±2,46B 4,548±0,02A 16,122±1,18B 12,233±0,83D 2,822±0,29B 
MgCl2 1% + 
40 ppm GA3 
5,970±0,74A 6,281±1,12B 38,840±2,82C 95,867±15,89A 18,671±1,40A 4,524±0,65A 15,837±0,37B 14,339±0,02C 2,906±0,28B 
40 ppm GA3 5,235±0,46AB 6,957±0,77AB 47,502±0,25AB 39,830±6,01BC 16,940±4,45AB 4,561±0,30A 17,228±0,34B 16,479±0,26A 3,621±0,12A 
 
 
Tabla 7. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de muestras de campo correspondiente al punto de 30 dssf para los 
tratamientos control, CaCl2 1%, CaCl2 1% + 40 ppm de GA3, MgCl2 1%, MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 y 40 ppm de GA3. Los 
resultados están expresados en mg de azúcar por g de RIA. Las letras mayúsculas indican las diferencias significativas de 
los seis tratamientos en cada punto de muestreo utilizando ANOVA y test LSD (p<0,05). 
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Tratamientos Fucosa Ramnosa Arabinosa Galactosa Glucosa Manosa XIlosa 
Ácido 
Galacturónico 
Ácido 
Glucurónico 
Control 4,956±0,49AB 8,142±0,96A 46,346±0,53BC 46,871±2,99BC 21,356±2,61A 5,179±0,45A 18,518±0,77CD 19,122±0,73A 3,757±0,25AB 
CaCl2 1% 5,629±0,32AB 7982±0,44AB 54,585±1,36A 60,223±3,54A 24,844±2,04A 4,991±0,86A 18,994±0,75BCD 16,400±0,84BC 4,835±1,49A 
CaCl2 1% + 
40 ppm GA3 
5,268±0,15AB 7,291±0,59AB 44,941±2,20BC 49,122±1,87B 14,505±1,23B 4,899±0,58A 21,506±1,76AB 15,422±1,46C 3,575±0,30AB 
MgCl2 1% 5,627±0,91AB 7,198±0,92AB 49,017±2,60B 46,046±0,39BC 17,492±1,52B 5,176±0,46A 20,838±1,39ABC 18,444±0,96AB 3,810±0,16AB 
MgCl2 1% + 
40 ppm GA3 
5,845±0,94A 7,134±0,70AB 47,542±0,56B 42,047±6,66BC 22,224±0,31A 5,017±0,37A 22,051±0,29A 16,180±1,18C 3,923±0,75AB 
40 ppm GA3 4,635±0,16B 6,817±0,38B 43,111±2,09C 40,715±0,56C 15,452±0,84B 4,618±0,38A 18,234±1,08D 15,042±0,47C 3,447±0,19B 
 
Tabla 8. Cuantificación de azúcares neutros y ácidos de muestras de campo correspondiente al punto de 30 dssf + SL para 
los tratamientos control, CaCl2 1%, CaCl2 1% + 40 ppm de GA3, MgCl2 1%, MgCl2 1% + 40 ppm de GA3 y 40 ppm de GA3. Los 
resultados están expresados en mg de azúcar por g de RIA. Las letras mayúsculas indican las diferencias significativas de 
los seis tratamientos en cada punto de muestreo utilizando ANOVA y test LSD (p<0,05). 
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Figura 19. Actividad de β-galactosidasa (β-gal) y cantidad de galactosa de bayas 
de uva de mesa Thompson Seedless con diferentes tratamientos aplicados en 
campo expresada como U* mg de proteínas -1 y mg azúcar* g RIA-1 respectivamente, 
en pinta (55 dpa), cosecha (81 dpa), 30 dssf (30 días a 0°C) y 30 dssf + SL (30 días 
a 0°C + shelf-life). Las barras representan la desviación estándar.  
